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precisa, completa y rigurosa de los conocimientos ya establecidos junto 

con las conclusiones obtenidas de las últimas investigaciones. 


' 


Es por ello que la obra adopta una línea editorial diferente mucho más 
ambiciosa. Se han revisado, completado y actualizado los capítulos 
clásicos y se han incorporado nuevos capítulos como respuesta a una 
demanda cada vez mayor de llegar al conocimiento de esta disciplina 
por profesionales de las Ciencias de la Salud. 


Hemos añadido una revisión de la función del músculo esquelético, 
ampliado los temas referidos a la fuerza y el ejercicio anaeróbico y, 
como novedad, incorporado la implicación de la Fisiología del Ejercicio 
en diversa logías. 
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por sacar este proyecto adelante. Estamos seguros de que compartís con nosotros el orgullo del tra- 
bajo bien hecho. 


Hace diez años se publicaba la primera edición 
de esta obra, que nació como fruto de la ilusión y del 
trabajo de un grupo joven y entusiasta por el estudio 
de la Fisiología del Ejercicio y sus aplicaciones. La 
buena acogida de esa primera edición, junto con las 
críticas constructivas vertidas sobre su contenido y 
carencias, nos llevó tres años después a publicar la 
segunda edición. Nuevos enfoques y un temario más 
amplio se ajustaban mejor a lo que queríamos ofre- 
cer como contribución al conocimiento de esta rama 
de la Fisiología. 

Ahora, cuando se cumple una década del naci- 
miento de esta obra, con la experiencia y conoci- 
mientos que otorga el paso de años dedicados a la 
investigación y la docencia en Fisiología del Ejerci- 
cio, presentamos esta tercera edición y nos sentimos 
verdaderamente orgullosos de ella. Hemos actuali- 
zado todos los capítulos de la obra. hemos añadido 
temas que en anteriores ediciones no habían sido 
examinados (por ejemplo, potencia y capacidad anae- 
róbicas), se han contemplado secciones que por su 
interés merecen estan presentes en un texto de Fisio- 
logía del Ejercicio (por ejemplo, estrés medioam- 
biental y ejercicio físico) y. por último, se ha aborda- 
do ampliamente la aplicación de la Fisiología del 
Ejercicio a la Clínica Médica, esto es, la Fisiología 
del Ejercicio Clínica. Todo ello no sitúa, en nuestra 
opinión, ante un verdadero tratado de Fisiología del 
Ejercicio, dirigido al pregrado y al postgrado de dis- 
tintas ramas de la ciencia. 

Esta obra es el resultado final del conocimiento, 
experiencia, esfuerzo e ilusión de los profesores que 


han colaborado en su elaboración. La contribución 
de estos investigadores de reconocido prestigio y estu- 
diosos de la Fisiología del Ejercicio avala la calidad 
del contenido de esta obra, y han de ocupar mereci- 
damente el lugar destacado que les corresponde. 
Gracias, amigos, por vuestra dedicación y esfuerzo. 

También queremos resaltar la confianza de la Edi- 
corial Médica Panamericana en nuestro proyecto. que 
también es el suyo. La calidad de edición de esta obra 
ha supuesto un esfuerzo notable, especialmente del 
Departamento de Producción, pero todos tenemos la 
impresión de haber realizado un buen trabajo, 

Todos lo hemos hecho lo mejor que hemos sabi- 
do, y ahora esperamos que esta obra sea de utilidad 
para aquellas personas que quieran conocer las res- 
puestas del organismo al ejercicio físico, las adapta- 
ciones que se producen con el entrenamiento, los 
protocolos de valoración de la capacidad Funcional 
(aeróbica, anaeróbica, fuerza), la influencia de la 
edad y el género en las respuestas y adaptaciones al 
ejercicio, y qué consecuencias tiene la enfermedad 
en nuestra capacidad funcional. 

Ojalá veamos recompensado nuestro esfuerzo con 
la certeza de haber conseguido aportar nuevos cono- 
cimientos, puntos de vista y opiniones a todos aque- 
Nos lectores que os aventuréis en el estudio de la 
obra. Finalmente, y con el ánimo puesto en seguir 
alimentado este proyecto, estaremos muy agradeci- 
dos de poder conocer todas las críticas que, sin duda 
alguna, nos permitirán ir mejorando. 


José López Chicharro 
Almudena Fernández Vaquero 
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Prólogo a la tercera edición 


Comprender el funcionamiento del organismo 
durante el ejercicio, así como las adaptaciones de 
Órganos y sistemas al entrenamiento físico es el 
objetivo del Fisiólogo del ejercicio, pero también 
del educador en el ámbito deportivo, del entrena- 
dor y de los profesionales de ciencias de la salud. 

En el área deportiva, los atletas y entrenadores 
necesitan la Fisiología del Ejercicio para tratar de 
mejorar el rendimiento. Podemos hablar, pues, de 
Fisiología del Deporte, esto es, la aplicación de la 
fisiología del ejercicio al entrenamiento deportivo 
con el fin de mejorar el rendimiento físico. 

En el área de la actividad física y la salud, el 
objetivo prioritario de la realización de ejercicio 
físico no es la mejora del rendimiento, sino la con- 
secución de adaptaciones que mejoren la funcio- 
nalidad de los distintos órganos y sisternas aumen- 
tando la capacidad luncional del individuo y 
previniendo enfermedades degencrativas. En este 
sentido, se entiende por Fisiología del Ejercicio 
el estudio de las modificaciones estructurales y fun- 
cionales que acontecen en el organismo frente a la 
realización de ejercicio físico de forma regular. 

En el árca clínico el ejercicio físico es utilizado 
como herramiento diagnóstica y como modalidad 
terapéutica, especialmente en el ámbito cardioló- 
gico y de la enfermedad pulmonar. la realización 
de ejercicio físico requiere la interacción de res- 
puests fisiológicas respiratorias y cardiovasculares 
para soportar la demanda energética del tejido 
muscular activo. De esta forma, tanto elsistema 
del intercambio gaseoso como el cardiocirculato- 


rio son estresados cuando se realiza ejercicio físi- 
co, y el estudio de esa respuesta permite prolun- 
dizar en la fisiopatología de muchas enfermedades 
que los afectan. Además, en otras muchas enfer- 
medades v alteraciones del estado de salud, se con- 
templa la actividad física como una ayuda, a menu- 
do esencial, para recobrar el estado de salud. 
Podemos hablar por tanto de Fisiología del Ejer- 
cicio Clínica como el estudio de la función aliera- 
da de órganos y sistemas mediante la aplicación de 
ejercicio físico. 

Pues bien, en esta obra se abordan cstos tres 
distintos ámbitos de aplicación de la Fisiología del 
Ejercicio, por lo que pensamos pueda ser de utili- 
dad a un amplio abanico de profesionales de las 
Ciencias de la Actividad Física y el Deporte, y de 
Ciencias de la Salud. 

Estudiantes de pregrado y posterado, así como 
profesionales de distintos ámbitos de la ciencia 
relacionados directa o indirectamente con el ejer- 
cicio físico, deberían poder encontrar en esta obra 
la ayuda necesaria para alcanzar el grado de cono- 
cimiento necesario para su quehacer académico o 
profesional. 

El alto nivel científico de los colaboradores de 
esta edición y su vocación investigadora y docen- 
te se refleja claramente en todos los capítulos. Esta- 
mos convencidos de que sin investigación no puede 
haber buena docencia, por lo que hemos intenta- 
do profundizar en Jos temas abordados mostrando 
los últimos avances de los grupos punteros de 
investigación en cada una de las áreas en combi- 
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nación con la máxima claridad de exposición. El 
resultado, en nuestra opinión, ha sido un libro de 
alto contenido científico y claridad expositiva. 
Presentamos esta obra con la ilusión de siem- 
pre, y con la certeza de que los lectores sabrán 
apreciar el esfuerzo de todos los autores que han 


participado en el proyecto, por ofrecer un compen- 
dio de conocimientos en relación con esta rama de 
la Fisiología, que es la Fisiología del Ejercicio. 


José López Chicharro 
Almudena Fernández Vaquero 
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Esta obra es fruto de una ilusión colectiva y plas- 
mada por sus dos autores que han tomado parte muy 
activa en el largo camino que recorren los sueños y 
los anhelos de un grupo de amantes del ejercicio 
físico. 

En 1985 comenzó a formarse un grupo de médi- 
cos interesados en los aspectos científicos del depor- 
te. El feliz «pretexto» para unirnos fue la creación 
de la Escuela Profesional de Medicina Deportiva de 
la Universidad Complutense. 

En casi 10 años de existencia, el grupo fue 
aumentando en número y logros (cursos. simposios, 
artículos científicos, planificación médico-deporti- 
va, alto rendimiento, libros, revistas... etc.) “Todos 
los logros fueron celebrados por este equipo como 
suyos, como el testimonio, el esfuerzo, cl homena- 
je al deporte, esa realidad social, quizá la más impor- 
tante de nuestro siglo. 

Pero al margen de los resultados materiales, de 
publicaciones, prestigio o crrores —<que también los 
hubo— el balance más beneficioso ha sido siempre 
la formación de un grupo de amigos, centrados en 
un interés común: la medicina deportiva en nues- 
tro país, en su sentido más amplio. 

Por eso señalaba al principio de estas líneas, que 
este libro en un «fruto», y además maduro, en sazón, 
y me satisface gue dos señalados componentes del 
grupo, sean los autores materiales. 

En general, los libros de Fisiología del Ejercicio, 
tienen mucho de Fisiología humana y carecen de la 
atención y especificidad necesarios para merecer la 
acepción «del ejercicio». Precisamente el hombre 


es, seguramente, cl único ser vivo, que en exclusi- 
va hace ejercicio físico —deporte—, puesto que es 
muy discutible, que los deportes en los que partici- 
pan animales, tengan los caracteres específicos para 
ser definidos como actividad deportiva, no plamifi- 
cada por cl hombre. 

Por eso, es muy corriente que los libros de Fisio- 
logía del ejercicio sean solamente repeticiones de 
los temas de Fisiología humana, al uso en los dis- 
tintos estudios de ciencias de la salud. Añadiéndo- 
se, después unos cuantos datos específicos de las 
adaptaciones al ejercicio, que de esta forma quedan 
sobrepuestos al tema general, sin tomar substancia 
en el concepto real de la fisiología del ejercicio. 

Los autores, se han esforzado, en escribir un ver- 
dadero libro de Fisiología del Ejercicio, desechan- 
do la tentación de ahondar en la fisiología humana. 

No han tratado todos los temas de Fisiología del 
ejercicio, pero sí aquellos que son comunes al currí- 
culo de diferentes planes de estudio (diplomado en 
fisiología, licenciado en educación física, especia- 
lista en medicina del deporte, diplomado en enfer- 
mería...); respuestas y adaptaciones cardiocircula- 
torías y hematológicas al ejercicio, respiratorias, las 
Fuentes energéticas, la valoración Fisiopatológica de 
los tests de esfuerzo, el entrenamiento lísico y la 
Función neuromuscular. Es necesario señalar, que 
en la mayoría de los libros de Fisiología del ejerci- 
cio, se tratan insuficientemente e incluso ni se tra- 
tan, los aspectos neurofisiológicos, que pueden con- 
siderarse de los más importantes, para los estudiosos 
de la Fisiología del esfuerzo. ¿ Como entender y valo- 
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rar ce) movimiento sin dirigir una especial atención 
a la ncurofisiología ? 

Es de especial interés el capítulo V de Valora- 
ción Fisiopatológica de los test de esfuerzo, que es 
un valioso y original tratamiento de los que teal- 
mente interesa al estudioso de la fisiología del ejer- 
cicio, y en el que se hace patente la gran experien- 
cia personal diaría, y la calidad científica de los 
autores, 

Por todo ello, considero, que este libro es un fruto 
magnílico, de concepto, claboración y desarrollo, 
equilibrado, armonioso y especialmente adaptado a 


distintos ámbitos del conocimiento en relación con 


el ejercicio físico. 

El tratamiento riguroso y muy actualizado de 
todos los capítulos, donde se vierten además la expe- 
riencia docente, adquirida por sus autores en uma 
dilatada ejecutoria docente a lodos los niveles. 

Los esquemas y dibujos, en su gran mayoría ori- 


ginales, y fruto de grandes discusiones para su per- 
feccionamiento. 

Y especialmente la gran ilusión, que en todo 
momento les animó para conseguir un libro riguro- 
so, específico y ameno para todos los interesados en 
los temas de Fisiología del ejercicio. 

Por estas razones, la aparición de este libro, de 
este fruto, de la ilusión y la esperanza que comen- 
zamos todo el grupo juntos, allá en 1985, me llena 
de satisfacción, y de certeza de que el trabajo, la 
persistencia y el ánimo de un grupo, unos pocos, 
siempre «la resultados. Esta obra, es uno de ellos, y 
por eso la presento a los lectores, con humildad, 
amor, entusiasmo y la certeza de que irá seguida de 
otros muchos trabajos 


Julio €. Legido Arce 
Catedrático de Fisiología del Ejercicio 
Universidad Complintense de Madrid 
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J. A. López Calbet 


Aungue no existe una definición universalmente 

aceptada de [isiología del ejercicio, desde el punto 
de vista etimológico, las raíces del término fisiología 
se remontan al griego clásico. Los griegos emplea- 
ron el término physis para referirse a la naturaleza, 
mientras que denominaron physiologoi a los eradi- 
tos y sabios que dedicaban su tiempo al estudio de 
la naturaleza, que prodríamos equiparar con los 
actuales fisiólogos. Así, en sus orígenes, la fisiología 
fue considerada como «el conjunto de saberes o cien- 
cia cuyo objeto era el estudio de la naturaleza». Desde 
la antigua Grecia hasta la actualidad, el acerbo de 
saberes y conocimientos integrados en la antigua 
phosis aristotélica se ha ido disgregando y organizan- 
do en nuevas ramas y estructuras de conocimiento 
que han llevado a la aparición de nuevas disciplinas 
científicas. El término «ejercicio» tiene sus orígenes 
ctimológicos en el latín, a partir de la palabra exer- 
citium, que los romanos usaron para referirse a los 
movimientos corporales repetidos, a la actividad físi- 
ca. Entre las numerosas acepciones «ue tiene la pala- 
bra «ejercicio» en español, el Diccionario de la Real 
Academia de la Lengua Española define el ejercicio 
como «cualquier movimiento corporal repetido y des- 
tinado a conservar la salud o recobrarla». 

A la fisiología del ejercicio también se la ha deno- 
minado fisiología del esfuerzo. El término «esfuerzo» 
es definido por el Diccionario de la Real Academia 
de la Lengua Española como «el empleo cnérgico 
de la fuerza física contra algún impulso o resisten- 
cia» o como «empleo enérgico del vigor o actividad 
del ánimo para conseguir una cosa venciendo difi- 


cultades». Sin embargo, en el ámbito de la educa- 
ción física y la medicina deportiva el esfuerzo se 
entiende como equivalente de actividad física. Por 
ello, resulta mucho más adecuado user el vocablo 
«ejercicio» para referirse a la actividad física. De 
hecho, la American Physiological Society, utiliza para 
referirse a la fisiología del esfuerzo la denominación 
«exercise physiology», existiendo uma sección o espe- 
cialización en la American Physiological Society para 
«exercise physiologists». 

Tal y como describe Bothschuh (1973), Galeno 
definió la Fisiología como el estudio de la naturaleza 
del hombre. Una delinición más actual de fisiología 
sería: ciencia que estudia la naturaleza de los organis- 
mos vivos en una vertiente funcional; es decir, el estu- 
dio del funcionamiento de los diversos aparatos y siste- 
mas de los seres vivos, su regulación e inleracción. 
Dentro de la fisiología se distingue entre fisiología 
animal y fisiología vegetal, cada uma de ellas dividi- 
das en dos grandes disciplinas: fisiología general y 
fisiología especia). La fisiología general se ocupa del 
estudio de las funciones vitales básicas y comunes a 
un conjunto de seres vivos, por lo que también ha 
sido denominada (isiología celular. La fisiología espe- 
cial se ocupa de un ser vivo concreto. Así, la fisiolo- 
gía especial humana se dedica al estudio de las fun- 
ciones que realizan en el ser humano los órganos, 
aparatos y sistemas, tanto en sus aspectos más es- 
pecíficos y concretos como en sus aspectos más 
globales y de integración funcional. Sin embargo, el 
conocimiento fisiológico ha adquirido un elevado 
grado de profundidad en los últimos 100 años, lo 
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gue ha llevado a su parcelación en especialidades: 
fisiología nerviosa, endocrina, cardiovascular, etc. 
Además, han surgido especializaciones de corte 
transversal, en las que se integran los conocimien- 
tos acerca del funcionarmento de los órganos y sis- 
temas en condiciones muy concretas, como el enve- 
jecimiento, el esfuerzo físico, la permanencia cn el 
espacio exterior, etc. Estas especialidades de la fisio- 
logía están reconocidas como tales por la 4merican 
Physiological Society, que considera que el campo 
de estudio de la fisiología del ejercicio abarca los 
siguientes aspeclos: 


|. El estudio del Funcionamiento e interacciones 
de los órganos, aparatos y sistemas del cucr- 
po humano durante el ejercicio físico, desde 
el nivel molecular hasta el Funcionamiento del 
cuerpo entero. Es importante señalar que en 
el último tercio del siglo Xx se asistió a un entu- 
siasmo sin precedentes por estudiar con un 
enfoque cada vez más reduccionista el funcio- 
namiento de los sistemas corporales, lo que 
dio Ingar al nacimiento de la biología molecu- 
lar. Aunque cl conocimiento del funcionamien- 
to a nivel molecular es muy importante y ha 
propiciado, de hecho, enormes avances en el 
conocimiento, cl fisiólogo, y especialmente el 
fisiólogo del ejercicio, debe integrar los cono- 
cimientos que proporciona la biología molecu- 
lar en cl funcionamiento del cuerpo entero, 
entendido como una unidad funcional en sí 
mismo. Pues tal y como ya propugnó el emi- 
nente físico francés Blaise Pascal cn el siglo 
XVII: <es tan igualmente imposible conocer las 
partes sin conocer la totalidad. como conocer 
la totalidad sin conocer sus partes integrantes 
en detalle». 

2. El estudio de los mecanismos que limitan el 
rendimiento y Funcionamiento de los órganos 
y sistemas en condiciones de estrés severo. 
No debe sorprendernos, pues, que algunos de 
los más renombrados fisiólogos del ejercicio 
trabajen en unidades de cuidados intensivos 
O sean ancstesistas. 

3. El estudio de las adaptaciones o cambios tem- 
porales ocasionados por el ejercicio física en la 
estructura y funciones de los órganos y siste- 
mas que integran el cuerpo humano, a nivel 
molecular, celular, tisular, orgánico y sistémico. 


Así pues, hemos definido la fisiología del cjerci- 
cio como la ciencia que estudia el funcionamiento de 


los Órganos. aparatos y sistemas que componen el OYrga- 
nismo humano durante el ejercicio físico, desde el 
nivel moleculas y celular hasta el nivel integral de la 
persona, la interrelación existente entre ellos y con el 
medio externo, así como los mecanismos de regulación 
e integración funcional que hacen posible la realiza- 
ción del ejercicio físico. Además, abarca el estudio de 
las modificaciones tanto estructurales como funciona- 
les que la práctica crónica de ejercicio, 0 cntrenamien- 
to físico, ocasiona. 


ANTECEDENTES HISTÓRICOS 
DE LA FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Antes de iniciar el análisis de los acontecimien- 
Los históricos que han desembocado en el nacimien- 
to de la Fisiología del ejercicio como entidad acadé- 
mica y científica, cabe plantearse la cuestión de 
cuándo han comenzado las aportaciones cuyo cono- 
cimiento sea interesante paca la compresión del stat 
quo de la fisiología del ejercicio y, sobre todo, qué 
utilidad puede tener el conocerlas. La respuesta del 
positivismo para estas dos interrogaciones dice así: 
«Para el hombre de ciencia, incluso para todo hom- 
bre reflexivo, el pasado sólo comienza a poseer interés 
verdadero, deja, por tanto, de ser mera curiosidad eru- 
dita cuando la menle humana ha aprendido a atener- 
se exclusivamente a los hechos positivos —observa- 
ción directa, cómputo matemático, medida 
imstrumental o análisis experimental del mundo— y 
a las relaciones científicas que entre ellos puedan esta- 
blecerse. Con anterioridad a tal modo de proceder, esto 
es, durante todos los siglos que anteceden a la época 
de cultura europea que solemos llamar Renacimien- 
to, los hombres, salvo contadas excepciones, habrían 
conocido el mundo y hecho su vida orientados por con- 
cepciones puramente míticas o vacuamente especula- 
tivas acerca de la realidad» (Laín Entralgo, 1978). 
Además, un análisis de los antecedentes históricos 
de todo problema constituye una buena reflexión 
que en mucho contribuye a paliar la proclividad de 
muchos hombres de ciencia a confundir «lo actual- 
mente en vigor» con «lo definitivamente válido» 
(Laín Entralgo, 1978). 

Por lo tanto, para facilitar la comprensión de lo 
que actualmente representa la fisiología del ejerci- 
cio, de los métodos que utiliza, de los fines que tiene 
y de las razones que han llevado a su inclusión como 
materia diferenciada en numerosos planes de estu- 
dio de educación física, medicina, fisioterapia y die- 
tética-mutrición, tanto nacionales como de otros paí- 
ses, examinaremos los orígenes y la evolución histórica 
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de las Ciencias que han influido en mayor medida 
en el nacimiento de la fisiología y dle la fisiología del 
ejercicio, pues las cosas se entienden mejor cuando 
uno ha logrado ver con alguna claridad cómo se forma- 
ron (Aristóteles, citado por Laín Entralgo, 1978). Pos- 
teriormente, abordaremos el devenir histórico de la 
Fisiología del ejercicio. 

EL PERÍODO PRECLÁSICO: LOS VALORES 

DEL EJERCICIO EN LOS PUEBLOS PRIMITIVOS 


La demostración clel vigor físico parece consus- 
tancial a la naturaleza de numerosas especies, inclui- 
dos los primates, poniéndose de manifiesto en la com- 
petencia a través de la lucha, va sea por el dominio 
del territorio, la consecución de alimentos. la preser- 
vación de la vida o la reproducción. Por ejemplo, los 
primates son animales sociales que viven en grupo 
dirigidos por un macho dominante que adquiere esta 
posición y la mantienc a través de continuos enfren- 
tamientos y demostraciones de poder físico. En efec- 
to, si analizamos las prácticas físicas de las socieda- 
des prehistóricas y de los pueblos primitivos, resulta 
evidente la existencia de numerosas expresiones ritua- 
les dirigidas a demostrar poderío físico. En estas socie- 
dades la supervivencia estaba vinculada en mayor o 
menor grado a la capacidad de esfuerzo físico. El éxito 
en las luchas tribales, en la caza, la resistencia a cier- 
tas enfermedades y la capacidad de preservar a la 
prole de los peligros estuvieron relacionados con la 
condición física (Van Dalen y Bennet, 1971b). No 
sorprende, pues, que las tribus primitivas valoraran 
la capacidad física como una cualidad importante cn 
el hombre. La mayoría de los autores coincide en 
considerar que en los pueblos primitivos predomina- 
ron formas de ejercicio relacionadas con la supervi- 
vencia, ya seca directamente a través de la caza o la 
lucha, o indirectamente a través de los ritos mágico- 
religiosos, la danza y los juegos (Diem, 1266: Van 
Dalen y Bennet, 1971b). En las civilizaciones anti- 
guas perduraron estos valores del ejercicio. No obs- 
tante, escritos tan antiguos como el de ILON-FU 
(2.880 a.C.) o los aforismos de Ayur-Veda (1.800 a.C.) 
ya señalan las virtudes terapéuticas del ejercicio (Legi- 
do Arce, 1995). 


LA CIENCIA Y LA ACTIVIDAD FÍSICA 
EN LA GRECIA CLÁSICA 


La ciencia ticne sus orígenes en Ja Grecia anti- 
gua. Los griegos elaboraron una concepción unita- 
ria de la ciencia en la que el objeto de estudio por 


excelencia fue la naturaleza o physis. Tal y como 
hemos indicado anteriormente. hacia los siglos v! 
y Y a.C. surgió cl concepto primordial de phrysiolo- 
gia como el conjunto de saberes o ciencia cuyo obje- 
to era el estudio y la comprensión de la naturaleza. 
Las cuatro disciplinas básicas de la physiologia fue- 
ron: la eidología, la estequiología, la genética y la 
dinámica. 

La primera relerencia antigua al valor del ejerci- 
cio físico para el mantenimiento de la salud corres- 
ponde a esta época y nos ha llegado gracias a la reco- 
pilación de 53 escritos breves, cuva autoría no ha 
podido ser establecida, pero cuyo origen se sitúa en 
la escuela de Cos. Estos escritos fueron recopilados 
en Alejandría e integraron el denominado Corpus 
Hippocraticum, primera colección de textos cientí- 
ficos del mundo antiguo. Entre otros temas, los escri- 
tos hipocráLicos abundan en explicaciones relativas 
a la actuación filosoficomédica del profesional de la 
época. Es muy destacable la importancia que se con- 
fiere en los textos hipocráticos al ejercicio físico, a 
la dieta y a los cuidados corporales. El ejercicio físi- 
co es considerado como imprescindible para la salud, 
siendo numerosas las referencias al mismo en los 
tres tratados: sobre la dieta, sobre la medicina mali- 
gua y aforismos. Esta concepción higienista de la 
actividad física será también defendida por Áristó- 
teles y tendrá una influencia que se extenderá hasta 
nuestros días. La práctica de ejercicio se vincula no 
sólo a la profesión, sino también a la imagen ante la 
sociedad. en especial de los médicos, a los que inclu- 
so se conmina a la práctica del mismo, en el trata- 
do sobre el médico: «La prestancia del médico resi- 
de en que tenga buen color y sea robusto en su 
apariencia, de acuerdo con su complexión natural, 
Pues la mayoría de la gente opina que quienes no tie- 
nen su cuerpo en buenos condiciones no se cuidan 
bien de los ajenos». 

Era tal la importancia que los griegos clásicos 
confiricron a los ejercicios Físicos, que éstos debían 
ocupar una parte importante en la educación. Fren- 
te a la pura concepción militarista del ejercicio que 
tuvieron los espartanos, para los que la actividad físi- 
ca tenía como objetivo incrementar la fortaleza cor- 
poral del soldado, para así mejorar su eficacia en el 
combate, los griegos atenienses elaboraron una con- 
cepción superior de la educación basada en la areté 
(virtud), en la que se conjuntaban armónicamente 
los valores físicos, inseparables de los valores mora- 
les, y la disciplina militar. Fue también márito de los 
griegos de la época clásica e) desarrollo de las pri- 
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meras Formas de entrenamiento organizado (tetras) 
y la metodología para el desarrollo de las cualidades 
Físicas (Hegedus, 1984). 

Los ejercicios físicos pasan a ser un medio para 
conseguir un desarrollo simétrico y equilibrado del 
cuerpo, para resaltar su belleza, tanto en reposo 
como en movimiento. El desarrollo integral de la 
personalidad requería el desarrollo equilibrado de 
las potencialidades del cuerpo a través de los ejer- 
cicios y de las potencialidades de la mente a través 
de la oratorja, la Filosofía, la reflexión, ete. (Van Dalen 
y Bennet, 19712). Con la progresiva profesionaliza- 
ción de la práctica del atletismo en la cultura ale- 
niense, surgió la figura del ginmaste, que eran paj- 
dotribos o campeones retirados que se especializaron 
en el entrenamiento del deportista «profesional». 
Ocasionalmente, algunos gimnaste evolucionaron 
hacia cl médico gimnaste o ginmastai, especializados 
en la evaluación de la condición física y en la pre- 
paración para la competición, a partir de sus cono- 
cimientos sobre la dieta, el reposo y el ejercicio para 
el desarrollo corporal (Van Dalen y Bennet, 1971a). 
Éstos serían los precursores de los actuales médi- 
cos especialistas en medicina deportiva y, en cier- 
ta medida, de los fisiólogos del ejercicio. 

Los griegos Fueron los primeros en dejar constan- 
cia de la experimentación con animales. Ácmeón de 
Gretona, un discípulo de Pitágoras que vivió en el 
siglo Y a.G., trató de encontrar leyes generales para 
tados seres vivientes, para lo cual urilizó la experi- 
mentación animal. Su interés primordial (ne tratar 
de explicar la naturaleza de la enfermedad. Define 
la salud como «la mezcla armónica de todas las cua- 
lidades fundamentales de la materia que compone 
el organismo» y la enfermedad como la rotura de ese 
equilibrio. Es el primer filósofo que atribuye al cere- 
bro todas las actividades del espíritu. 

El idealismo de Platón, con su concepción de 
que los sentidos proporcionan al hombre una visión 
irreal del mundo, produjo un estancamiento en el 
estudio de la naturaleza. Sería Aristóteles quien 
superaría la concepción de la supremacía de las ideas 
sobre la obsen ación, volviendo a la experimenta- 
ción directa. Aristóteles vuelve al mundo de los 
hechos concretos y, superando las ideas de su maes- 
tro Platón, reconoce la superioridad de la observa- 
ción sistemática de los hechos naturales y provoca- 
dos por experimentación, frente a la deducción 
teórica. Aristóteles sc enfrentó con los fenómenos 
naturales de modo global. En su extensa obra deja 
un inmenso legado de observaciones y descripcio- 


nes de los más variados fenómenos, siguiendo una 
sistemática admirable. Algunas de sus teorías sobre 
la naturaleza, como la generación espontánea de for- 
mas de vida primitivas, resistirán más de dos mile- 
nios. A Aristóteles se atribuye también la ideología 
teleológica, que asumía que cada parte del cuerpo 
está constituida con un propósito determinado y que 
su función, por lo tanto, puede ser deducida de la 
estructura. 


LA CIENCIA Y LA ACTIVIDAD FÍSICA 
EN ROMA 


La desintegración de la hegemonía griega, tras la 
muerte de Alejandro Magno, dispersó las fuerzas 
intelectuales de la Grecia clásica dando lugar a nue- 
vos núcleos de pensamiento. Los comanos supieron 
aplicar con gran éxito los conocimientos que iban 
incorporando de los pueblos conquistados, tal y 
como testifican las colosales construcciones (puen- 
tes, acueductos, las vías romanas, etc.) que nos han 
legado. Fueron unos magníficos gestores y elabora- 
ron un código legislativo que tuvo una gran influen- 
cia en los siglos posteriores; no obstante, ni su filo- 
sofía ni su arte alcanzaron el nivel de la civilización 
Griega. 

En Alejandría, Herófilo de Caledonia fue el pri- 
mero en dejar constancia del uso de la disección de 
cadáveres de modo sistemático. Logró dar un gran 
impulso a la anatomía, y llegó a entrever una cone- 
xión funcional cntre el cerebro y los nervios. 

Una de las grandes figuras de la ciencia en Roma 
fue Galeno de Pérgamo, muy influenciado por la 
obra de Aristóteles. Enlaza el pensamiento aristoté- 
lico con la tradición médica que perdurará hasta el 
Renacimiento. Galeno aplica el método experimen- 
tal al descilramiento de los fenómenos naturales. 
Recopiló y expuso críticamente casi toda la medici- 
na griega en 83 textos de atribución segura y otros 
tantos de dudosa autoría, dos de los cuales mere- 
cen mención especial por su relación con el ejerci- 
cio físico: De sanitale tuenda y el Tratado de pelota. 
Galeno, en su tratado sobre el ejercicio físico por medio 
del juego de pelota, hace hincapié nuevamente en la 
importancia que el ejercicio físico tiene en la con- 
servación de la salud, a la vez que defiende la teo- 
ría de que esta clase de juegos constituyen la forma 
de ejercicio más completa para lograr un óptimo 
beneficio fisicocorporal (Galeno, citado por Álvarez 
del Palacio y Villa Vicente [1996]). Así pues, en 
Roma se acrecienta la concepción higienista y milí- 
tarista del ejercicio, mientras se pierde buena parte 
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de los atributos educativos que los griegos le habían 
conferido, pasando a ser fuente de espectáculo y 
parte fundamental de la formación del soldado. Por 
ello, los ejercicios se practicaron fuera de la escue- 
la, en el Campus Martins. 

Es de destacar que la tremenda personalidad de 
Galeno y la Finmeza de sus interpretaciones hizo que 
su obra fuera seguida por sus discípulos de modo 
totalmente acrítico, situación que se consolidó con 
el paso de los siglos. Desmontar su concepción de 
la naturaleza llevaría una enorme cantidad de esfuer- 
z0 a los Fisiólogos renacentistas y modernos (Chiri- 


no Godoy, 1996). 


LA CIENCIA Y LA ACTIVIDAD FÍSICA 
EN LA EDAD IVIEDIA 


La incapacidad de los pueblos bárbaros para 
administrar cl vasto Imperio Romano abocará a la 
desintegración de éste con la aparición de infinidad 
de pequeñas comunidades rodeadas de muros o 
empalizadas para defenderse de los pueblos veci- 
nos. Los pueblos feudales tratan de ser autosufi- 
cientes, el comercio casi desaparece y la cultura se 
refugia en los monasterios. En sus inicios, la Edad 
Media representó casi una vuclta al estado tribal. 

Durante la Edad Media tiene lugar el asenta- 
miento definitivo c inestable de las ideas transmiti- 
das por Galeno. No obstante, el dualismo platóni- 
co potenciado por las ideas cristianas lleva a la 
máxima exaltación del alma y al mavor desprecio de 
lo corporal y lo terrenal frente a lo espiritual y divi- 
no. Carece de interés la formación del cuerpo fren- 
te a la formación del alma. por lo que no confieren 
ningún valor educativo al ejercicio físico. 

En la Edad Media, el alma es la fuerza que sus- 
tenta la vida y regula las funciones corporales. La 
enfermedad aparece como consecuencia de distun- 
ciones anímicas, de alteraciones cn cl estado de gra- 
cla, Según la concepción cristiana, y en casos cxtre- 
mos, debida a la posesión diabólica. La mayor parte 
de los médicos pertenecen a órdenes religiosas o 
trabajan para las autoridades eclesiásticas. El celo 
de la «censura eclesiástica» que procuró expurgar 
toda referencia supuestamente pagana en los textos 
clásicos, juntó con el menosprecio al cuerpo y a las 
actividades físicas, con excepción de las relaciona- 
das con la caballería, provocan una auténtica ínvo- 
lución y la desaparición del culto al ejercicio físico, 
que los griegos tan sabiamente profesaron. 

La decadencia medieval en Europa contrasta con 
un notable desarrollo de la medicina hebrea y árabe, 


con personalidades tan destacadas como Rhazes, 
Abbas, Avicena, Averroes, Abenozar o Maimónides. 

Por lo general, los médicos árabes y hebreos man- 
tuvieron, e incluso mejoraron, algunos aspectos de 
la medicina gulénica, exentos de los prejuicios y sal- 
vaguardas introducidas en el pensamiento por el 
cristianismo. La escuela de traductores de Toledo, 
multirracial, tolerante y muy prolífica, jugó un papel 
decisivo en la transferencia del saber clásico y árabe 
a los pueblos cristianos, esparciendo las semillas de 
la eclosión renacentista. 

No obstante, a partir del siglo X aparecen las pri- 
meras escuelas laicas de medicina: el Colegium 
Hipocraticum en Salerno, Chartres y Montpellier. 

Nace en Montpellier la que sería la primera 
facultad de meclicina de Europa, donde impartió 
docencia el médico catalán Arnau de Vilanova. Son 
notables las referencias de Arnan de Vilanova al valor 
profiláctico del ejercicio Físico moderado. Se repite 
la idea galénica de que la práctica de ejercicio pro- 
longa la vida. Según Arnau de Vilanova, el ejercicio 
debía ser de intensidad moderada y unilorme; no 
obstante, la valoración de la intensidad del esfucr- 
zo es similar a la que practicaron los médicos clási- 
cos, o sea, en fimción de la percepción subjetiva del 
grado de fatiga. 


LA CIENCIA Y LA ACTIVIDAD FÍSICA 
EN EL RENACIMIENTO 


Durante el renacimiento se reaviva el interés por 
todo lo relacionado con el hombre y con la natura- 
leza. La invención de la imprenta posibilitó la expan- 
sión de los texlos clásicos y una nueva inquietud va 
invadiendo los centros del saber y la cultura de Euro- 
pa: el amor por los clásicos. Todo lo referido al cuer- 
po humano y su desarrollo se aborda desde la pers- 
pectiva de saberes clásicos como la Filosofía y, 
especialmente, la medicina. Las cuatro disciplinas 
básicas que integraban, desde los presocráticos, el 
conocimiento científico (la eidología o anatomía des- 
criptiva, la estequilogía. la antropogenia y la diná- 
mica) se van dividiendo en nuevas disciplinas. La 
dinámica se escinde en la Fisiología, que pasa a ser 
entendida como el conocimiento de la actividad del 
cuerpo viviente, y la psicología, doctrina que trata 
de la vida anímica del hombre. A partir de Fernel 
(Universa medicina, 1554, citado por Laín Entral- 
go. 1978) el término «fisiología» perderá su signifi- 
cado general (estudio de la naturaleza en su globa- 
lidad), para significar exclusivamente el estudio 
científico de los movimientos y las funciones de los 
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seres vivientes. Se trata de una Fisiología en la que la 
estructura determina la función y, por lo tanto, la 
función puede ser deducida matemáticamente a 
partir de la estructura y de sus movimientos. 

El conocimiento científico del hombre incluirá 
desde el siglo xv1 una psicología nueva, y cada vez 
con más explicitud exigirá la constitución de una 
nueva disciplina intelectual a la par científica y 
filosófica, la antropología. Según Laín Entralgo, 
debe verse en Luis Vives (1492-1540) al fundador 
de la psicología moderna: «un saber acerca de la 
vida anímica más atento a la descripción de las mani- 
festaciones de ella —volumad, imteligencia, memo- 
ria, y precisamente por este orden voluntarista— que 
a la especulación metafísica ucerca de lo que el alma 
sec», 

El ejercicio físico recobra la importancia que 
tuvo en la Grecia clásica, pero bajo una perspecti- 
va, más que nada, higienista. Ésto es así, hasta el 
extremo que una parte relevante del saber médico 
será la relacionada con los ejercicios corporales. No 
sorprende, pues, que casi todos los escritos relati- 
vos al ejercicio producidos durante el renacimien- 
to fueran redactados por insignes médicos huma- 
nistas, entre los que destacaron: El vergel de sanidud 
(1542), de Luis Lobera de Ávila; El Libro del ejer- 
cicio corporal y de sus provechos (1553), de Cristó- 
bal Méndez: El aviso de sanidad (1569), de Fran- 
cisco Núñez de Coria: De arte gimnástica (1569), 
del médico italiano feronnimus Mercurialis, y La 
conservación de lu salud del cuerpo y del alma (1597), 
de Blas Álvarez de Miraval (citados por Álvarez del 
Palacio, 1994). Do las obras mencionadas merece 
especial atención, en el ámbito de la Educación 
Física, la de Jeronnimus Mercurialis, por su carác- 
ter menos higienista y más centrado en el propio 
ejercicio físico. 

No obstante, los griegos confirieron un mayor 
valor al ejercicio que los humanistas «del Renaci- 
miento, que observaron el ejercicio desde una pers- 
pcctiva más higienista. En la antigua Grecia el ejer- 
cicio fue mucho más, constituyó la vía para la 
adquisición y conservación de la salud, contribuyen- 
do a la formación integral de la persona, a su equi- 
librio mental, a la integración social y al desarrollo 
de sus principios ético-morales (Álvarez del Palacio 
y Villa Vicente, 1996). 

Hasta esta época todos los razonamientos cien- 
tíficos se articulan en Lorno a Dios, el alma y el cos- 
mos. Frente al escolasticismo, inmovilismo y rigidez 
de las universidades, surge la incipiente ciencia 


modema sustentada en dos pilares lundamentales: 
el sabio solitario (Leonardo da Vinci, Copérnico. 
Erasmo. Paracelso, Vives, Cardano, Serveto, Gali- 
leo, Harvey, Descartes...) y la Academia o institu- 
ción que promueve la investigación y en la que los 
sabios se reúnen, no para enseñar a los que saben 
poco, como en las aulas universitarias sucede, sino 
pata comunicarse entre sí sus descubrimientos. Tras 
las academias puramente humanistas del renaci- 
miento surgen la Academia dei Lincei (Roma), la 
Royal Society (Lodres) y la Académie des Sciences 
(París). No obstante, aún durante el renacimiento 
la influencia del cristianismo es marcada. La acti- 
tud que preside cl razonamiento científico, según 
Laín Entralgo, es la siguiente: «Desde su potencia y 
ciencia infinitas, Dios ha querido hablar y habla al 
hombre a través de dos libros, uno de palabras, la 
Sagrada Escritura, otro de obras, la Naturaleza crea- 
da; y puesto que Dios es verdad suprema y fuente de 
toda verdad, ambos libros deben hallarse por necesi- 
dad en perfecta concordancia». De ahí el famoso pro- 
ceso a Galileo. 

La observación de los fenómenos naturales como 
vía hacia el conocimiento recobra la relevancia que 
alcanzó con los clásicos. La medición y el experi- 
mento, frente a la mera observación, constituirán a 
partir de esta época el principal camino para la 
obtención del conocimiento. El hombre de ciencia 
aspira a un conocimiento del cosmos en el cual tanto 
las cualidades de las cosas (color, sabor, propieda- 
des diversas), como los cambios que en ellas se pro- 
duzcan, sean entendidos de un modo a la vez cuan- 
Litativo, estructural y matemático. Este paradigma 
mecanicista tiene su origen cn [talja y se continúa 
fundamentalmente en Francia, Inglaterra y Alema- 
nia. 

Ya Leonardo da Vinci, la figura más importante 
del siglo xv, establecería que «la mecánica es el parai- 
so de las ciencias matemáticas». El mismo tipo de 
discurso aflora de las palabras de Galileo: «El magno 
libro del universo está escrito en legua matemática» 
(da Vinci y Galileo, citados por Laín Entralgo 
[1978]). Leonardo da Vinci (1452-1519) es el genui- 
no precursor de la ciencia moderna, partiendo de 
hechos aislados o de situaciones particulares, es 
capaz de inducir teorías, y después demostrarlas 
experimentalmente; por ejemplo: lleva a cabo autop- 
sias para conocer las causas de la muerte. La inte- 
rrelación entre forma y función es su obsesión per- 
manente. Por todo ello, puede considerársele como 
el precursor de la moderna anatomía funcional. 


ISIOLOS 


Andrés Vesalio (1514-1564) continuó, en la prime- 
ra mitad del siglo XVI el camino emprendido por Leo- 
nardo da Vinci. Vesalio disecó gran número de cadá- 
veres con fines didácticos y de investigación, discutió 
las interpretaciones de Galeno y estableció la supre- 
macía de la observación sobre las interpretaciones 
filosólicas. Refiriéndose a Galeno. escribió 14, Gale- 
no, que te dejaste engañar por ins monas!, pues Gale- 
no no realizó autopsias en seres humanos, tan sólo 
extendió las observaciones obtenidas a partir de la 
disección de simios al ser humano. Un 1543 se 
publicó la obra más remarcable de Vesalio, titulada 
Fabrica JJumani Corporis (la estructura del cuerpo 
humano), en la que aborda la descripción anatómi- 
ca como si de la estructura arquitectónica de un edi- 
ficio o una «máquina» se tratara. Además. Vesalio 
intenta en ocasiones explicar la función de los órga- 
nos; no obstante, sus explicaciones de la Bisiología 
visceral todavía están profundamente imbuidas en 
el galenismo. 

La vida aún no es reconocida como el resultado 
de un equilibrio dinámico entre estructuras que 
luchan por mantener su nivel de organización. El 
pensamiento de la época tan sólo reconoce la exis- 
tencia de órganos que funcionan. y el papel de la 
fisiología consiste en reconocer sus engranajes y su 
disposición, equiparando el cuerpo humano a uma 
máquina. 

Aparece la eminente Figura alemana Paracelso 
Ueophrastus Bombast con lHobenheim 1493-1541), 
cuyo márito cstribó en recopilar y adaptar las teo- 
rías químicas de la vida existentes hasta entonces. 
No sólo descartó la teoría del origen cardíaco del 
calor, estableciendo el origen del calor en la alimen- 
tación, sino que, frente a las teorías mecanicistas. 
propuso su teoría panvitalista, por la que cl conoci- 
miento del mundo tiene que basarse en el estudio 
de las transformaciones cualitativas dde las cosas 
naturales (concepto ancestral de reacción química) 
y, por tanto, en la alquimia. 

Posteriormente, con Boyle (1608-1679) la alqui- 
mia de Paracelso se transforma en la química, al 
elaborar el concepto de elemento químico. Willis 
(1622-1675) descubrió que la motricidad volun- 
taria depende de la corteza cerebral, base de par- 
tida para los estudios efectuados en los siglos pos- 
teriores sobre la coordinación del movimiento 
voluntario. 

Durante el renacimiento sólo son accesibles al 
análisis aquellos aspectos que pueden ser estudia- 
dos a través de la aplicación de las leyes del movi- 
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miento al cuerpo humano o de los animales. De ahí 
que las primeras explicaciones que trataron de escla- 
recer cl funcionamiento de los procesos observados 
fueron incorrectas, o tan vagas que sólo pueden ser 
consideradas meras especulaciones. Por ciemplo, 
en 1574 Hieronymus Fabricins sugirió que la capa- 
cidad contráctil del músculo residía en sus tendo- 
nes y no en el vientre muscular. Hasta 1660, en que 
el holandés Antony van Leeuwenhock (1632-)723) 
introdujo el microscopio, no se identificaron las 
fibras musculares. Él procedimiento por el cual 
las fibras musculares eran capaces de acortarse y 
gcnerar tensión siguió siendo un misterio hasta la 
segunda mitad del siglo xx (Wiilmore y Costill, 1994). 
En 1628 William lTarvey (1578-1637) publica 
su Exercitatium Anatomica de Motu Cordis er San- 
guisnis, en la que describe el movimiento del cora- 
7ón y de la sangre por el aparato circulatorio. Los 
precedentes de la obra de Flarvey se encuentran cn 
el trabajo del teólogo aragonés Miguel Servet, quien 
había descrito la circulación pulmonar. Con Harvey 
finalizó el concepto galénico de que las arterias con- 
tenían neuma (aire) y las venas sangre. Á lo largo 
del siglo XvI!, y bajo lo poderosa lencia dad 
rrollo de la física y de la química, se produce la apa- 
rición de los primeros aparatos EN a la medi- 
da de las lunciones corporales: es el resultado del 
desarrollo de la iatromecánica y la ¡atrofísica. Apa- 
recen en esta época instrumentos como cl pulsíme- 
tro, inventado por Santorio (1561-1636), quien ade- 
más usó prolusamente el termómetro y la balanza 
para el control del peso. 
LA CIENCIA Y LA ACTIVIDAD FÍSICA 
EN LA ILUSTRACIÓN 


Aunque ya durante el Renacimiento va toman- 
do cuerpo la idea del progreso imdefinido, éste va a 
presidir el pensamiento del científico ilustrado. 
Según Laín Entralgo (1978), mediante su voluntad 
y razón propias, el hombre ilustrado se siente capaz 
de avanzar indefinidamente cn el gobierno técnico 
del mundo y de su propia vida. 

Frente a los excesos del mecanicismo. surge el 
animismo, que considera cl alma como principio de 
acción de todos los procesos vitales. Este movimien- 
to Filosófico-científico se continuará en cl siglo XVI! 
con el vitalismo. Ni animismo ni vitalismo contribu- 
yeron al fortalecimiento del conocimiento científi- 
co, más bien representaron una actitud Filosófica, 
alternativa al mecanicismo. No obstante, la concep- 
ción vitalista contribuyó a separar los seres vivos, 
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poseedores de la frerza vital. del resto de los obje- 
tos naturales del entorno. Los vitalistas sustituyen 
la concepción anímista del poder del alma localiza- 
da en cl corazón como rector de todos los procesos 
vitales, por la fuerza vital, una cualidad particular 
de la materia que constituye los seres vivos, presen- 
te en todo el cuerpo. incluidos los músculos. Por lo 
tanto, la contracción muscular, para los vitalistas es 
consecuencia de la fuerza vital de) músculo. 

Los avances dle la lísica con Newton y dle la quí- 
mica, especialmente a partir de los estudios de Lavoj- 
sier, van cambiando cl concepto de la naturaleza. 
Ésta ya no es un sustrato homogéneo divisible hasta 
el inlínito, sino que se compone de un número limi- 
tado de partículas arsladas, separadas entre sí y no 
idénticas. El afán enciclopedista de la época lleva a 
la búsqueda continua de nuevas sustancias para defi- 
nit sus propiedades y clasificarlas. Se descubren nue- 
vos elementos químicos, entre ellos el oxígeno (Sche- 
ele y Priestley). se desarrolla la botánica y la zoología, 
apareciendo los primeros esbozos de las teorías evo- 
lucionistas. El desarrollo de la química sienta el 
punto de partida para vn nuevo impulso en el desu- 
rrollo científico de la fisiología. 

De especial trascendencia para cl ámbito actual de 
la Fisiología del ejercicio Fueron las aportaciones 
de Marcello Malpighi (1628-1694), quien descubrió 
la vesícula pulmonar (alvéolos) y que cl aíre no entra 
en contacto inmediato con la sangre. También des- 
eribiá los capilares pulmonares y los hematíes, chau- 
surando la teoría galénica de que la sangre era una 
mezcla homogénea de humores. Especial mención, 
por las repercusiones de sus descubrimientos en 
nuestro ámbito, merece el francés Lavoisier (1743- 
1794). Este investigador, tan reivindicado por fisió- 
logos como por químicos, descubrió que cl oxígeno 
inspirado se combina con el carbono produciendo 
ácido carbónico y agua. Asimismo comparó la res- 
piración a la combustión y estableció relaciones 
entre respiración y digestión, va que no concibe 
fuego sin consumo de combustible: «Si los anima- 
les no repusiesen con los alimentos lo que pierden con 
la respiración, muy pronto faltaría el aceite al candil 
y el animal perecería como se apaga la Hama cuando 
falta el combustible». Para Lavoisier el animal se ana- 
liza, pues, en términos de máquina, aunque no fun- 
cronando Únicamente por la forma y el movimien- 
to, tal y como delendicron los mecanicistas del 
renacimiento. Para Lavoisier el ser vivo no consti- 
tuyo simplemente una asociación de órganos que 
funcionan, sino un conjunto de funciones integra- 


das que responden cada una de ellas a exigencias 
precisas. Este concepto es muy importante, pues 
suarda gran similitud con la concepción actual de 
la Fisiología. 

También destacaron en esta época el holandés 
Hermann Bocrhaave (1668-1738) y cl suizo 
Mbrecht von Haller (1708-1777), discípulo del 
anterior. Boerhave recopiló y sistematizó el cono- 
cimiento fisiológico de la época en su obra Institu- 
ciones Medica, que fue traducida a varios idiomas, 
llevando cl nombre fisiología su traducción al ale- 
mán. Es el primer libro de texto de Fisiología que 
merece tal nombre y Fue utilizado ampliamente en 
Espuña dvrante cl siglo xv111. Abrecht von Haller 
llevó a cabo numerosos estudios de ivritabilidad, 
sensibilidad y relación entre estímulo y reacción. 
Por lo tanto, establece las bases para los estudios 
de tiempo de reacción tan importantes en el rendi- 
miento deportivo. Introdujo un tipo de experimen- 
tación sistemática de los fenómenos que le ha vali- 
do ser reconocido como el precursor de la fisiología 
experimental, destacando entre sus mumerosísimas 
abras los Elementa Physiologiae Corporis Humani 
(ocho volúmenes, publicados entre 1757 y 1776). 

Otra de las grandes figuras que nos dio el siglo 
de las luces fue el italiano Lázaro Spallanzani (1729- 
1799). sacerdote y prolesor cen Módena y en Pavía, 
a quien se atribuyó el aserto: La voz de la naturale- 
za debe prevalecer sobre la del filósofo. Spallanzani 
fue un gran científico, basó sus descubrimientos en 
la observación y descripción metódica de los hechos 
y en la manjpulación experimental de la naturale- 
za. Spallanzani pudo demostrar que la combustión 
descrita con anterioridad por Lavoisier no se pro- 
ducía sólo, como éste pensó, en los pulmones, sino 
que tenía lugar en todos los tejidos del organismo. 
También realizó numerosas aportaciones en fisio- 
logía de la circulación, de la reproducción y de la 
digestión. 

La electricidad fue entrevista como agente Físi- 
co nuevo en el siglo Xv1, pero no estudiada con sui- 
ciente rigor científico hasta bien entrado cl siglo 
AvIIt. Se evidenciaron los electos biológicos de las 
descargas cléctricas. La electrofisiología es iniciada 
por Luigi Galvani (1737-1798), quien fue capaz de 
demostrar la existencia de corrientes eléctricas en 
los seres vivos, en especial en el músculo. Los expe- 
rímentos de Galvani suscitaron cl interés del gran 
naturalista W. von Humboldt, quien realizó un estu- 
dio sobre la actividad cléctrica de los nervios y 
músculos. Se sientan por tanto las bases para los 


avances en electrofisiología que tendrán lugar duran- 
te los siglos XIX y Xa, que fructilicarán en el desarro- 
llo de técnicas como la electromiografía, la clectro- 
neurogratía y la electroestimulación, muy utilizadas 
en el estudio de las adaptaciones al entrenamiento 
de fuerza, cn el estudio de la latiga y, en general, en 
el estudio del control nervioso del movimiento. Por 
lo tanto, todas de gran interés en el contexto de la 
fisiología del ejercicio. 


LA CIENCIA EN EL SIGLO XIX 


Durante el siglo XIX tiene lugar un importante 
desarrollo del conocimiento lisiológico, gractas sobre 
todo a la aplicación de los incesantes avances que 
se van produciendo en la física y lo química. Se desa- 
rrolla la teoría cinética de los gases, mejora el cono- 
cimiento de la electricidad, se establece la teoría 
atómica dle la materia, etc., avances todos ellos de 
enorme repercusión en el campo de la biología. Ade- 
más, la progresiva sustitución de las ideas vitalistas 
de los siglos XVI! y xVUL por el positivismo de Comte, 
libera definitivamente a la fisiología del lastre meta- 
físico. 

Los remarcables avances científicos del siglo XIX 
resultan de una conjunción de hechos que influyen 
decisivamente en la forma en que los científicos 
analizan la realidad; cambian los procedimientos de 
observación directa, las técnicas de medida y los 
procedimientos experimentales. La observación 
directa del objeto científicamente estudiado alcan- 
za mayor perfección: desarrollo de la Fotografía, per- 
feccionamiento de la microscopía, del telescopio, 
desarrollo de la espectroscopia, mejora del análisis 
químico, desarrollo de los instrumentos de registro 
gráfico felecirocardiógrafo, termógrafo ...) y descu- 
brimiento de los rayos X. 

La mensuración (tan importante en la evaluación 
de la condición lísica), antes reducida al mero 
recuento, a la medición geomátrica (volúmenes, 
superficies, longitudes, ctc.), a la termometría y a 
la pesada, se complementa con la posibilidad de 
medición de la intensidad de la corriente eléctrica 
y de los campos magnéticos. Además, serán objeto 
de medición las distintas formas de la energía (cléc- 
trica, mecánica, térmica, magnética, lumínica, ete.), 
promoviendo el desarrollo de una actitud mensura- 
tiva en la comunidad científica, tan brillantemente 
consignada como mens mensurans, por Laín Entral- 
go (1978). 

Hasta Claude Bernard el experimentador pro- 
voca artificialmente un fenómeno y lo describe tal 
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como se le presenta. Bernard analizará por vía expe- 
rimental los distintos momentos que integran ese 
fenómeno y su causa determinante, suprimiéndo- 
los o alterándolos uno a uno y observando exacta- 
mente cl resultado de su intervención. 

La interpretación de los resultados experimenta- 
les tiende a atenerse a las leyes de la física y de la 
química, aunque en ocasiones se aprecian reminis- 
cencias vilalistas. Especialmente significativo fue el 
enorme auge que alcanzan las sociedades científi- 
cas, la creación de institutos de investigación 
—como cl instituto de lisiología de Friburgo, crea- 
do por Schultze— y la aparición de las revistas cien- 
tíficas para la publicación de los resultados de la 
investigación, como las conocemos actualmente. 

El fibrilarismo vitalista, que consideraba que el 
cuerpo de los seres vivos estaba formado por «ele- 
mentos fibrilarcs» (fibras visibles macroscópica y 
microscópicamente, junto con las fibras elementa- 
les invisibles), que a diferencia de la materia iner- 
te, estaban provistos de una cualidad otorgada por 
el creador, la «fuerza vital», cs reemplazado por la 
teoría celular desarrollada por Schleiden (1804- 
1881) y Schwann (1810-1882). La teoría celular 
marca una nueva concepción del ser humano, como 
integrado por células, entendiendo éstas como es- 
tructuras capaces de tener vida aislada y, en ocasio- 
nes, de reproducirse a sí mismas. Adquiere carác- 
Ler definitivo el principio de Rudolph Virchow ormnis 
cellula e cellula (toda célula procede de otra célu- 
la), cerrando cualquier opción a las teorías de gene- 
ración espontánea de vida de siglos anteriores. Con 
los estudios de Francis Galton (1822-39) l, aplica- 
ción de la estadística matemática al estudio de la 
herencia), Gregor Mendel (1822-1884, autor de 
la leyes gue llevan su nombre) y August Wejsmann 
(1834-1914, descubrió que los cromosomas son los 
portadores de los caracteres hereditarios), se sien- 
tan las bases de una nueva ciencia: la genética. 
Charles Darwin (1809-1882) propone la teoría de 
la evolución de las especies. Con Pasteur (1822- 
1895) nace una nueva ciencia: la microbiología. 

En fisiología destacaron Francois Wagendie 
(1783-1855) v Claude Bernard (1813-1878) en 
Francia, Johannes Miller (1801-1858), Justus von 
Liebig (1803-1873), Carl Ludwig (1836-1895) y 
Eduard Pfliger en Alemania, Sir Michael Foster 
(1836-1907) en Inglaterra e T. P. Pavlov (1849-1936) 
en Rusia. Eduard Pflúger localiza la respiración en 
cl interior de las células. Claude Benard reconoce 
la célula como unidad funcional, naciendo así la 
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fisiología celular, que tanto avanzará a lo largo del 
siglo Xx, centrada el estudio del funcionamiento de 
las células. Claude Bernard propuso el concepto 
acerca de la sangre y fluidos corporales como «medio 
interno» en el cual las células llevan a cabo sus acti- 
vidades, plenamente vigente en la actualidad. En 
definitiva, sus aportaciones colocan a la fisiología 
en una nueva era que conduce hasta nuestros días. 

Johannes Múller contribuyó al enriquecimiento 
del conocimiento fisiológico desarrollando la ley de 
las cnergías nerviosas especificas en la percepción 
sensorial. Fue capaz de medir la velocidad de con- 
ducción nerviosa, y sentó las bases para el destierro 
de la influencia vitalista en el campo de neurofísio- 
logía. Helmholtz, discípulo de Múller, estudió en 
profundidad la fisiología de la visión (inventó cl oftal- 
moscopio) y de la audición. Du Bois-Reymond, tam- 
bién discípulo de Múller, inventó aparatos de medi- 
ción de fenómenos eléctricos orgánicos, que aplicó 
con éxito a los estudios de fisiología ncuromuscu- 
lar. Desarrolló el concepto de bivelectricidad, demos- 
trando su existencia en los nervios y músculos. Asi- 
mismo, [ue el primer fisiólogo en determinar la 
presencia de ácido láctico en la musculatura. 

En 1847 Carl Ludwig inventa el quimógrafo, que 
utiliza para obtener registros de presión arterial y de 
contracciones musculares. Propone descomponer 
el cuerpo animal en sus partes constituyentes, 
midiendo el valor absoluto de los rendimientos por 
medio de aparatos más o menos complicados. Carl 
Ludwig fue, además, un gran impulsor de la expe- 
rimentación ín vitro. La experimentación sistemá- 
tica lleva de inmediato a la diversificación de los 
aparatos a emplear, y a la especialización de los Áisió- 
logos como consecuencia de la acumulación de 
conocimientos. Carl Ludwig hizo importantes con- 
tribuciones en el campo de la fisiología circulatoria 
y renal. Escribió el primer tratado de fisiología con 
bases físicas y no puramente anatómicas. Ásimis- 
mo, en 1869 lunda en Leipzig el Neue Physiologis- 
che Anstalt, La Meca de la fisiología en cl último 
tercio del siglo XIX. que servirá como modelo para 
los institutos de investigación en fisiología que pro- 
liferarán por todo el mundo. No obstante, la influen- 
cia de la escucla alemana llega tardíamente a Espa- 
ña a través de las obras de García Valdecasas y de 
Domínguez. ambos formados en Alemania. 

En España, sobresalió el Nobel Ramón y Cajal 
(1852-1934), quien demostró que, contrariamente 
a lo que se creía con anterioridad, el tejido nervio- 
so no es una estructura continua, sino que está for- 


mado por células, las neuronas, que no se relacio- 
nan entre sí por continuidad, sino por mera conti- 
gúidad. Young ha comparado la importancia de la 
teoría neuronal de Cajal para la moderna neurofi- 
siología con la de la teoría atómica para cl desarro- 
llo de la química. La importancia de la obra de 
Ramón y Cajal va más allá de sus descubrimientos 
científicos, ya que tuvo y sigue teniendo una gran 
repercusión en la vida científica de muestro país. 
Especial mención merece Fernando de Castro, dis- 
cípulo de Cajal, que realizó una descripción histo- 
lógica del cuerpo carotídeo que ha perdurado hasta 
nuestros días. Además, Fernando de Castro fue el 
primer científico en atribuir correctamente una fun- 
ción sensorial al cuerpo carotídeo (Lahiri, 2000). 
Después de la Guerra Civil centró sus esfuerzos en 
el estudio de los barorreceptores carotídeos. Muy 
buenos fisiólogos españoles han continuado esta tra- 
dición de excelencia en el estudio de los quimiorre- 
ceptores y sus mecanismos funcionales, como el 
grupo del doctor €. González en Valladolid y del 
doctor López Barneo en Sevilla. 

Una incipiente bioquímica inicia sus pasos duran- 
te el siglo XIx, gracias al tremendo desarrollo que 
experimentó la química. De gran importancia fue la 
creación de la teoría atómica de la materia por John 
Dalton, que completó las leyes estequiométricas de 
la combinación con su Ley de las proporciones múl- 
tiples. Berzelins, máxima autoridad de la química en 
la primera mitad del siglo XIx, identificó varios ele- 
mentos químicos, contribuyó de forma decisiva a 
separar la química orgánica de la inorgánica y creó 
la nomenclatura química que con pocos cambios 
aún perdura. Mendeleieff propuso la famosa tabla 
periódica de los elementos. Emil Fischer describe 
los componentes elementales que forman el orga- 
nismo y consigue la síntesis de los hidratos de car- 
bono, de compuestos púricos y de aminoácidos, Fr. 
Whóhler consiguió la síntesis química de urea (un 
compuesto orgánico), a partir de cianato amónico 
(uy compuesto inorgánico), clausurando la creen- 
cia hasta entonces general de que los compuestos 
orgánicos son «especiales» por las propiedades que 
les confiere la «Fuerza vital» y por lo tanto no pue- 
den ser sintetizados en el laboratorio. En 1887, Hertz 
demostró la existencia de la «energía radiante» 
(ondas hertzianas). Un poco más tarde, Becquerel 
descubrió Ja radiactividad, Róntgen los rayos X y los 
esposos Curie cl clemento químico radio. En 1905 
Albert Einstein publicó su leoría de la Relatividad, 
lo que pone punto final a la física clásica. También 
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destacaron por st contribución al avance de la físi- 
ca teórica y atómica Rutherford, Max Plank y Bohr. 

La termodinámica y la termofísica experimen- 
laron Importantes avances, especialmente en cl 
último tercio del siglo XIX, gracias a las contribu- 
ciones de JW Gibbs. En 1903 RA Zsigmondy inven- 
tó el ultramicroscopio, que revolucionará el cono- 
cimiento de la estructura celular y tisular durante 
el siglo Xx. 

Durante el siglo XIX se producen numerosísimos 
avances técnicos que van a influir decisivamente en 
la sociedad y a mecrermentar notablemente el poder 
investigador del ser humano; como consecuencia 
los avances científicos crecerán de forma exponen- 
cial hasta nuestros días. La mayoría de los avances 
científicos tienen su origen en las universidades y 
en los institutos de investigación anejos. No obstan- 
te, la continua demanda de saberes tecnilicables 
por parte de la industria acaba desbordando a la uni- 
versidad, apareciendo las primeras instituciones ofi- 
ciales y privadas de investigación (Laín Untralgo, 
19781. 


LA CIENCIA EN EL SIGLO XX 


La carrera imparable iniciada por la ciencia en el 
siglo XIX continúa durante el siglo Xx, manifestándo- 
seen una parcelación cada vez mayor del saber cien- 
tífico. Han continuado los avances en física, espe- 
cialmente en física nuclear, química (especialmente 
la química orgánica y el análisis químico). fisicoquí- 
mica, bioquímica, génetica, ingenicría genética, genó- 
mica, proteómica, etc., facilitados en gran medida 
por el desarrollo de la electrónica y la lremenda 
expansión de la informática. Todo ello ha fructifica- 
do en la generación de una inmensa cantidad de nue- 
vos conocimientos tanto en fisiología como en medi- 
cina, Como consecuencia se multiplican las 
especialidades y tiene lugar una tecnificación, cada 
vez mayor, del proceso experimental, lo que obliga a 
la expansión de los grupos experimentales e incluso 
a la especialización de sus componentes en distin- 
tas tareas. Á raíz de ello, prácticamente, se extingue 
la figura del investigador solitario. El desarrollo con- 
tinuo de nuevos y más sofisticados instrumentos y 
la profusión de nuevas técnicas (electroforesis, inmu- 
noclectroforesis, enzimología, cromatografía, inmu- 
nohistoquímica, inmunoquímica analítica, radioquí- 
mica, PCR, hibridación in situ, patch clamp, 
difracción de rayos X, difracción de electranes, reso- 
nancia magnética nuclear, tomografía axial compu- 
tarizada, tomografía de emisión de positrones. inge- 


niería genética, bioinformática, etc.), con la ayuda 
fundamental de la electrónica y la informática, han 
incrementado millones de veces la velocidad máxi- 
ma de proceso, posibilitando estudios cada vez más 
complejos acerca de la naturaleza humana. Sin duda 
la aportación científica más importante para el avan- 
ce del conocimiento fisiológico de todo el siglo xx ha 
sido el descubrimiento de la estructura del ADN y 
el código genético por Watson y Cri. Esto ha per- 
mitido crear analimales modificados genéticamente 
para estudiar la (unción de protemas o partes de pro- 
tcínas, ya sea en seres vivos o cn Lejidos o células ais- 
ladas. Se han creado animales transgénicos que son 
ahora analizados por los fisiólogos, lo que ha dado 
logar a una nueva disciplina dentro de la lisiología 
que se ha denominado genómica Funcional o «fune- 
tional genomics» y ha significado un renacer de la 
fisiología regulatoria c integrativa. 


LA HISTORIA DE LA FISIOLOGÍA 
DEL EJERCICIO 


La aparición de la fisiología del ejercicio como 
disciplina científica obedece a tres causas principa- 
les. Primero, a la necesidad, impulsada por los mili- 
tares, de mejorar el conocimiento de los factores 
que pueden determinar el rendimiento físico de los 
soldados en campaña. Segundo, al fenómeno depor- 
tivo, que de elitista y exclusivo de las clases burgue- 
sas va extendiéndose al resto de la población a lo 
largo del siglo xx. Además, la identificación del orgu- 
llo nacional con los éxitos alcanzados en cl terreno 
deportivo despierta cl interés por buscar nucvos pro- 
cedimientos de entrenamiento, de selección de 
talentos, etc.. que permitan aumentar el rendimien- 
to de los atletas que representan a cada país en las 
competiciones internacionales. Tercero, al avance 
científico en el ámbito de la fisiología regulatoria e 
integrativa, que pronto descubre que el ejercicio 
constituye un excelente modelo para poner de manj- 
fiesto los distintos mecanismos homeostáticos 
(Rowell y cols., 1996). 

Analizaremos. a continuación, los principales 
acontecimientos que desembocaron en la aparición 
de fisiología del ejercicio como una especialidad cien- 
tífica de la fisiología. La fisiología del ejercicio es una 
disciplina relativamente joven, Ántes del siglo Xx, 
uno de los objetivos más importantes de la fisiología 
era conseguir información con relevancia clínica, 
mientras que la respuesta orgánica y sistémica al ejer- 
cicio casi no recibió atención, a pesar de que los elec- 
tos beneficiosos de la práctica regular de ejercicio 
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físico eran reconocidos desde la antigua Grecia. No 
obstante, entre el siglo Av y el siglo XIX se produje- 
ron los avances cientíhcos que sentaron las bases 
para la aparición de la fisiología del ejercicio. 

La Fisiología del ejercicio. como ente diferencia- 
do de la fisiología, tiene sus comienzos a principios 
del siglo xx en Copenhague, donde se creó el primer 
laboratorio de teoría de la educación física del mundo, 
dirigido por cl doctor Johannes Lindhard. A este últi- 
mo se le ha considerado el iniciador e impulsor de la 
fisiología del ejercicio moderna. Ya en 1908 Lindhard 
escribió en una carta dirigida a August Krogh que 
tenía dudas acerca de los postulados de la gimnasia 
sueca, que consideraba especulativos. Posteriormen- 
te. junto con August RKrogh inició una serie de estu- 
dios que le permitieron demostrar que ni la postura 
«óptima» ni la ejecución tan rígida de los movimien- 
tos, Facilitaba la respiración, contrariamente a lo que 
postulaban los defensores de la gimnasia sueca. Lind- 
hard y August Krogh realizaron numerosos trabajos 
acerca de la respuesta ventilatoria y circulatoría al 
esfuerzo, la contracción muscular y la termorregula- 
ción durante el ejercicio. 


Las causas que facilitaron la aparición 
de la fisiología del ejercicio 


Varios acontecimientos contribuyeron al naci- 
miento de la fisiología del ejercicio y, posteriormen- 
te, de la evaluación de la condición física, parte de 
los cuales vamos a reseñar a continuación: 


e El interés de los fisiólogos por desvelar las cla- 
ves del metabolismo energético. A principios del 
siglo AX la bioquímica estaba es sus albores y 
el conocimiento del metabolismo energético 
era muy pobre. Sirva de ejemplo las palabras 
que a este hecho dedicó Lagrange: «(...) últi- 
mamente la combustión vital (metabolismo ener- 
gético) se ha tornado mary complicada; podría- 
mos afirmar que es algo confuso y que es difícil 
facilitar en pocas palabras un resumen conciso. 
Es un capíl ulo de la fisiología que está siendo 
escrito y no podemos formular en este momen- 
lo nuestras conclusiones» (LaGrange 1889, cita- 
do por Wilmore y Costill, 1999). Para poder 
avanzar en el estudio del metabolismo ener- 
vético durante el ejercicio era necesario dis- 
poner de preparaciones en las que se pndiera 
variar con facilidad la demanda de encrgía y 
por tanto la actividad metabólica. Una de las 
preparaciones más usadas con este fin fue el 


músculo de rana aislado im situ o in vitro, 
sometido a estimulación eléctrica. 

El reconocimiento de los valores higiénicos (para 
la salud) y pedagógicos del ejercicio físico, que 
da lugar a la incorporación de clases de gim- 
nasia y educación física en el ámbito escolar. 
Este fenómeno se inicia a principios del siglo 
xa en Europa y a finales del siglo xIX en Esta- 
dos Unidos. Durante cl siglo XIx se fundan la 
mavoría de los centros de formación de ims- 
tructores y profesores de educación física en 
los países europeos. 

La elección del ejercicio físico como modelo 
para el estudio de la fisiología regulatoria e inte- 
grativa; es decir, aquella que estudia simnltá- 
neamente la respuesta de varios órganos y sis- 
temas. para tratar de establecer cómo se 
relacionan las respuestas de las partes con el 
todo (máximo objetivo de la fisiología, según 
Claude Bernard). 

Los avances técnicos que facilitan el desarro- 
llo de los primeros crgómetros y espirómetros, 
lo que hace posible la cuantificación exacta 
del consumo de oxígeno durante el ejercicio. 
La demanda de conocimientos acerca de la res- 
puesta del cuerpo humano sometido a situacio- 
nes extremas. La necesidad de conocer cuáles 
son los factores que determinan la capacidad 
del ser humano para alrontar expediciones a 
las zonas polares, los desiertos, la alta monta- 
ña, etcétera. 

El progresivo reconocimiento del valor diag- 
nóstico de los test de esfuerzo en medicina y la 
demanda continua de nuevos procedimientos 
para el estudio de la función respiratoria y car- 
diovascular. Así ocurrió con los test para la eva- 
luación de la función respiratoria exigidos por 
la cirugía torácica o la colapsoterapia, o con 
los test de esfuerzo cardiológicos basados en 
la electrocardiogralía. Muchos de estos de- 
sarrollos fueron utilizados posteriormente en 
el estudio de deportistas. Así, basándose 
muchas veces en los resultados obtenidos en 
las prucbas de esfuerzo, la fisiología y fisiopa- 
tología general de los aparatos respiratorio y 
circulatorio cxpetimentaron un gran ange. 

El interés militar, especialmente en Estados 
Unidos a raíz de las guerras mundiales, des- 
pués debido a la «Guerra Fría» v a la carrera 
espacial, por determinar los límites del rendi- 
miento humano en las más diversas condicio- 
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nes (calor, Frío, altura, deshidratación, inmer- 
sión, ingravidez, etc). En la década de los cin- 
cuenta ticne lugar la publicación en Estados 
Unidos del artículo Muscular fitness and health 
(1953), de Kraus y Hirshland (ver Devis y 
Peiró, 1992), que demostró que los niveles de 
condición física de los niños americanos era 
inferior al de los nos europeos. Como con- 
secuencia se desarrollan las primeras baterías 
de test de condición Física para niños, como 
el Youth Fitness Test (1959), concebido por la 
alianza americana para la salud, la educación 
Física, la recreación y la danza (AAHPERD). 
Además, se produjo un gran interés por los 
aspectos de la condición lísica relacionados 
con el rendimiento y una gran cxpansión de 
los laboratorios de fisiología del ejercicio, al 
tiempo que aumentaron las universidades que 
incorporaron licenciaturas, masters y estudios 
de tercer ciclo en lo que denominaron «Sports 
Sciences». Este interés por Ja condición físi- 
ca v el rendimiento físico promovió, aún más, 
el avance de la Fisiología del ejercicio, de la 
biomecánica y de las técnicas de evaluación 
de la condición Física. 

La progresiva importancia que va cobrundo el 
deporie como fenómeno social, económico y polí- 
tico, especialmente tras la olimpiada de Berlín. 


Consecución de los conocimientos básicos 


La evolución de los conocimientos fisiológicos 


en hisiología muscular, respiratoria y circulatoria a 
lo largo de los siglos XVI-XIX sentó las bases para el 
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posterior desarrollo de una incipiente Fisiología del 
ejercicio a principios del siglo Xx. Entre los hechos 
más relevantes, destacamos (Dójours, 1963): 


L Convebniento del proceso de la ventilación pul- 
1 1 


monar, al gue contribuyeron. especialmente, 
Vesalio, Hooke, Borelli, Boyle, Haller y Ham- 
berger. Los griegos de época clásica ya recono- 
cían la estrecha relación entre la respiración y 
cl mantenimiento de la vida, pero desconocí- 
an completamente qué cra un gas. Además, la 
finalidad del proceso respiratorio no será com- 
pictamente desvelada hasta los estudios de 
Lavoisier cu el siglo vit (Fig. 1.1). 

Demostración de la similitud entre la combus- 
tión y la respiración, establecióndose correc- 
tamente que durante la inspiración se capta 
oxígeno que es transportado hasta los tejidos 
para la oxidación de substratos energéticos y 
que durante la espiración se climina el dióxi- 
do de carbono que ha gencrado la combus- 
tión. Contribuycron decisivamente al desa- 
rrollo de estos conceptos Boyle, Lower. 
Mayow, Black, Priestley, Sheele, Stahl, Tales, 
etcétera. Pero, sin duda, los descubrimientos 
más importantes correspondieron a Lavoisier. 
Constatación de que el metabolismo oxidativo 
y por lo tuto, el calor corporal no proviene de 
los pulmones, como creyó Lavoisier, sino que 
tiene lugar en las células. Asimismo se demues- 
tra que la circulación de la sangre asegura el 
transporte de oxígeno y anhídrido carbónico 
entre los tejidos, así como que la sangre es 
capaz de fijar cantidades considerables de 


Figura 1.1. Claude Bernord (1813-1878) rodeado por sus alumnos en una sesión experimental. 
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oxígeno y dióxido de carbono (La visier, Ber 
thelot. Magnus, Liebig, Meyer, Zuntz, Lud- 
wig y Piliiger). 

4. Demostración por Lavoisier de que el conanno 
de oxígeno aumenta con la actividad muscular 
en los seres humanos. 

5. Demostración de que el consumo de oxígeno 
estú determinado por la demanda energética y 
es independiente de la concentración de oxí- 
geno en el aire inspirado (Paul Bert). 

6. Descubrimiento de la hemoglobina y de su 
capacidad para origenarse, así como de las 
leyes que gobiernan el intercambio gaseoso 
(Edwards, Magnus, IHope-Seyler, Haldane, 
Barcroft, llenderson y August Krogh). 

7. Adquisición del conocimiento acerca del fun- 
cionamiento y regulación coordinada de los apa- 
ratos respiratorio y circulatorio, según las nece- 
sidades de recambio gaseoso del organismo 
(Mayow, Edwards, Dulong y Despres). 


Avance en el conocimiento de la función 
respiratoria y desarrollo de las primeras 


pruebas funcionales 


Uno de los factores que más ha influido en el 
avance de la [isiología del ejercicio ha sido el desa- 
rrollo de numerosos test e instrumentos para el estu- 
dio de la función respiratoria, resumidos en el es- 
tudio de Dawson (1985). Entre los hechos más 
memorables cabe señalar: los estudios pioneros sobre 
la mecánica respiratoria de Borclli (1685), la inven- 
ción del espirómetro por J. Hutchinson, el descubri- 
miento de la acción respiratoria del diafragma por 
Fick, la invención del pneumógrafo por Marey, el 
descubrimiento de la presión intratorácica y del 
carácter activo de la inspiración por Bert y Luciani 
y el descubrimiento de la presión negativa pleural 
por Ludwig d'Arsoval y Frédéricq. También fueron 
importantes los hallazgos relativos al control nervio- 
so de la respiración, entre ellos la identificación de 
la inervación vagal de los músculos bronquiales y del 
centro respiratorio bulbar (Flourens, Gierke, Gad y 
Marinesco), así como la existencia de centros respi- 
ratorios espinales (Brown-Séquard) y la relación entre 
centros respiratorios y corteza cerebral (Hering y 
Breuer). 

Á mediados del siglo XIX se definen los volúme- 
nes pulmonares estáticos «aire residual», «aire de 
reserva», «aire corriente», «aire complementario» y 
«Capacidad vital» (Hutchinson). Posteriormente, se 
ideó el espirómetro de compensación (Tissot, 1904). 


A continuación, Hermansen (1933) define el con- 
cepto de ventilación voluntaria máxima. Strohl 
(1935) y. más tarde, Tiffencan y Pinelli (1947) defi- 
nen el concepto de espiración forzada máxima 
(VEMS) y capacidad pulmonar usada en esfuerzo 
(CPUE). Ulteriormente, Hvart (citado por Dawson, 
1985) describió la curva fMujo-volumen. Hacia 1937, 
CGournand v Darling abordan cl concepto de distri- 
bución y homogeneidad de la ventilación (Dawson, 
1985). 


Conocimiento de las leyes que gobiernan 
el transporte y el intercambio de gases 
Conforme a Ferrero y cols. (1989), Heinrich y 
Nagnus (1837) consiguieron Jas primeras determi- 
naciones cuantitativas de gases en sangre. mostran- 
do las diferencias en contenido de oxígeno y dióxido 
de carbono entre la sangre arterial y venosa. Poste- 
riormente. Meyer (1857) demostró que la unión del 
oxígeno con la sangre esta relacionada con la pre- 
sión atmosférica. y Paul Bert relacionó cl denomi- 
nado mal de montaña con la baja presión parcial de 
oxígeno en el arre inspirado. La formulación por 
parte de Fick en 1870 del principio que lleva su 
nombre permitió a los investigadoros coetáneos y 
sucesores el estudio del control de la función ras- 
piratoria y del transporte de gases a los tejidos. De 
gran ayuda resultará en la evolución de esta área el 
desarrollo de los métodos de Haldane y Van Slyke, 
para la extracción manométrica de los gases sanguí- 
neos, y cl método de Scholander para la determina- 
ción de la concentración de oxígeno en cl aire. 


Mejora del conocimiento acerca del 
funcionamiento del aparato circulatorio 
De capital importancia para el ulterior desarro- 
lo de la Fisiología del ejercicio resultaron los estu- 
dios pioneros de Harvey sobre la acción de bomba 
del corazón y la circulación de la sangre, así como 
el descubrimiento de la circulación pulmonar por 
Servet. Hacia 1600 Santorio introdujo el primer ins- 
trumento de la cardiología, «el pulsilogio», destina- 
do a medir la frecuencia del pulso. Durante el siglo 
XIX (ver Laín Entralgo, 1978) se aclaran algunos de 
los mecanismos que gobiernan la contracción car- 
díaca, se mejoran los conocimientos sobre hemodi- 
námica, se descubre la inervación vasomotora (Ber- 
nard) y la inervación vagal del corazón (Bernard. 
Galvani, Ens y Weber, Cyon), así como la existen- 
cia de un centro vasomotor en el bulbo (Francois- 
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Frank) y el sistema de conducción intracardíaco 
[Hiss, Keith y Flack, Aschoff y Tawara). Asimismo 
se aclara la dinámica de la circulación sanguínea 
intracardíaca (Chavean y Marcy), se cuantifica el 
trabajo del corazón (Tigersted y Gyon) y se introdu- 
ce el galvanómetro de cuerda de Einthoven. 

Los avances en hemodinámica son notables a 
partir de la introducción por Poiscuille de la ley que 
lleva su nombre, y de numerosos instrumentos, 
como el kimógrafo (Ludwig), el hemodromómctro 
(Volkman), el «contador de corriente de Ludwig», 
el esfigmomanómetro (Vierordt y Marcy) y el ple- 
tismógrafo, por citar los más relevantes. 


Establecimiento de las bases 
de la biomecánica 


De gran trascendencia fueron las aportaciones 
pioneras de Leonardo da Vinci, en cuanto a las 
palancas óseas, sus telaciones con los músculos, su 
localización anatómica y su función. Mucho mayor 
desarrollo logró la biomecánica a partir de los estu- 
dios de Fabrizi Acquapendente, que. alrededor 
de 1600, trató de entender y explicar la mecánica 
de la marcha humana y el vuelo de las aves, conci- 
biendo el músculo como un sistema de fibras lon- 
gitudinales y transversales gobernado por las leyes 
de la palanca. En la misma época Santorio intro- 
dujo sistemáticamente la pesada. Stenon y, espe- 
cialmente, Borelli continuaron los trabajos sobre la 
mecánica del movimiento de sus predecesores, per- 
maneciendo vigentes gran número de sus hallaz- 
gos. Ya a principios del siglo xx, Archivald Hill esta- 
blecerá la relación entre fuerza y velocidad de la 
contracción muscular y entre la potencia desarro- 
llada y la velocidad de la contracción muscular. A 
mediados de este siglo, los Huxley propusicron la 
teoría de los filamentos deslizantes como mecanis- 
mo para la génesis de tensión, desvelándose uno de 
los misterios que durante más tiempo había susci- 
tado el interés de los investigadores. Asimismo se 
relacionó la respuesta elástica del músculo cn ten- 
sión con los puentes cruzados actomiosínicos. Pos- 
teriormente, los fisiólogos italianos Cavagna, Mar- 
garia y Bosco, así como los escandinavos Asmussen 
y Komi profundizarán en el estudio del comporta- 
miento elástico del músculo y en el estudio de la 
respuesta muscular durante cl ciclo estiramiento- 
acortamiento. 

Numerosos instrumentos se han ¡do introducien- 
do a lo largo de este siglo para facilitar la determi- 
nación de las variables biomecánicas: dinamóme- 


tros extensiométricos, que han ido siendo desplaza- 
dos por células de carga y galgas extensiométricas, 
mucho más exactas, que los dinamómctros de mue- 
lle; plataformas de fuerza, dinamómetros isocinéti- 
cos, cámaras de filmación de alta velocidad, siste- 
ma de digitalización, acelerómetros, goniómeltos, 
electromiógrafos, etcétera. 


El avance de la bioquímica y la energética 
de la contracción muscular 


A finales del siglo Xv1J1. Sehecle descubrió el 
ácido láctico. Ya en 1807, Berzclius asoció la pro- 
ducción de ácido láctico con la contracción muscu- 
lar. Posteriormente, hacia mediados del siglo XIX, Du 
Bois-Reymond, fue el primer fisiólogo en determi- 
nar la presencia de ácido láctico en la musculatura. 
Este investigador, además, inventó aparatos para la 
medición de fenómenos eléctricos que utilizó en sus 
estudios de fisiología neuromuscular. En Ja segun- 
da mitad del siglo xIx, Pfltiger y Schmieddeberg 
demostraron la existencia de enzimas respiratorias 
en los tejidos. 

Ya a principios de este siglo, Fletcher y Hopkins 
(1907) demuestran claramente que el lactato se pro- 
duce durante la contracción muscular, sentando las 
bases de las hipótesis que relacionan el lactato y la 
fatiga. Fletcher y Hopkins (1907) estudiaron la pro- 
ducción de lactato en el músculo en reposo. Obser- 
varon que en un ambiente rico en oxígeno la pro- 
ducción de lactato era escasa, mientras que en 
condiciones anaerobias la producción de lactato era 
elevada. También demostraron que, al estimular la 
contracción muscular, la concentración de lactato 
podía multiplicarse por 10. 

En 1909 Douglas v Haldane comentaron que la 
formación de ácido láctico es importante para la esti- 
mulación de la respiración durante el esfuerzo Físi- 
co intenso. 

A principios del pasado siglo Meyerhof (1911) y 
Hill (1911) distinguieron una fase aerobia y nna 
anaerobia en la contracción muscular. La presencia 
de ácido láctico se consideraba imprescindible para 
el funcionamiento mecánico muscular, el cual des- 
componían en una primera fase de contracción, que 
suponían tenía lugar en anaerobiosis, origen de la 
producción de calor «inicial». La segunda fasela de- 
nominaron de restauración, caracterizada por la apa- 
rición del calor «retrasado o tardío» proporcionado 
por las vías metabólicas aerobias. No obstante, en 
esa época ambos investigadores pensaban que el 
ácido láctico era la sustancia que desencadenaba la 
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contracción muscular. De enorme importancia fue- 
ron los descubrimientos del AYP y de la fosfocrea- 
tina (Lohmann. Fiske. Subbarow). 

En 1924, Hill y cols. postularon que el aumen- 
to de lactato durante el ejercicio cra debido a un 
desequilibrio entre el oxígeno disponible en los 
músculos para la obtención de energía y el O, reque- 
rido por el esluerzo que se estaba realizando. De 
este modo fue afianzándose la jdea de que la pro- 
ducción de ácido láctico respondía a una insulicien- 
cja en cl aporte de O). 

Años después, Embden (1926) dedujo que la 
formación de ácido láctico cra un proceso exotér- 
mico, aprovechándose la energía liberada para pro- 
ducir la contracción muscular. Al poco tiempo, se 
constaló que uma seric de cargas de trabajo podí- 
an ser sostenidas sin cambios en la concentración 
sanguínea de ácido láctico, con respecto al valor 
de reposo. Meverhof, de 1922 a 1930, identificó 
las reacciones químicas que relacionan cl glucó- 
geno muscular con la producción de lactato. área 


—— 


Figura 1.2. Wilbur Olín Atwater (1844-1907). Catorímetro para seres humanos diseñado por Atwater. De 1879 a 1882 Atwater 


en la que también trabajó nuestro insigne cientí- 
fico Severo Ochoa. En 1931 Lundsgaard demos- 
tró que los loslágenos (ATP, PCr) son los compues- 
tos ricos en energía y moneda de pago energético 
en las células. Posteriormente, se identificaron las 
reacciones del ciclo de Krebs (1940) y otras vías 
metabólicas, como el ciclo de Cori, etc. (Lam 
Entralgo, 1978). 


Diseño de los primeros calorimetros 


De acuerdo con Dawson (1985), Voit y y Petten- 
kofler (1862) diseñaron el primer aparato para rea- 
lizar determinaciones calorimétricas indirectas. Más 
tarde, Rubner (1894) construyó un calorímetro capaz 
de averiguar con gran exactitud el valor calórico del 
oxígeno. En este campo fueron cruciales las contri- 
buciones de Atwater (Fig. 1.2). Poco después, los 
estudios de Magnus, Levy, Zuntz y Geppert estable- 
cerán definitivamente las bases de la calorimetría 
indirecta y de la medición actual online del VO, 
durante el esfuerzo. 


OS 


determinó la composición química y los valores nutricionales de tejidos de peces y animales. Estudió en Berlín y Leipzig, donde 
entró en contacto con los emmentes fisiólogos alemanes de la época Von, Rubner y Zuntz. 


Desarrollo de los primeros ergómetros 


Según Mellerowicz (1981), cd primer ergómetro, 
entendido como un instrumento que permite cuan- 
tificar la cantidad total de trabajo mecánico efec- 
tuado durante e) esfuerzo, fue desarrollado por Speck 
en 1883. Se trató de un ergómetro de manivela. Este 
ergómetro fue sucesivamente mejorado por Zuntz, 
Katzensteín v Fick. El ergómetro de Fick (1891) ya 
era muy parecido a los cicloergómetros de freno 
mecánico que se utilizan en la actualidad. La cvo- 
lución ulterior de los ergómetros de freno mecáni- 
co dará lugar a los conocidos ergómetros de Fleisch 
y Monark. 

Hacia principios del siglo xx se desarrollaron los 
primeros ergómetros de Íreno electrodinámico. Así, 
Abwater y Benedict usaron un cicloergómetro frena- 
do por una pequeña dinamo (]903), pero resultó scr 
bastante inexacto, sobre todo a frecuencias de peda- 
leo elevadas, por lo que cambiaron la rueda de atrás 
por un disco de cobre girando entre los dos polos de 
un electroimán, con lo que, en 1912, se construyó 
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el primer cicloergómetro que permitía mantener un 
esfuerzo a intensidad constante, independientemen- 
te de la frecuencia de pedalco (Fig. 1.3). Poco des- 
pués, Krogh mejoró el craómetro de Benedict al 
dotarlo de un sistema Fiable de calibración. El ergó- 
metro de Krogh ha permanecido en uso desde 1913. 
Posteriormente, aparecieron nuevos cicloergómetros 
que fueron mejorando sus prestaciones (Knipping, 
Kelso y Hellebrandt, Grosse-Lodermann y Muller, 
llólmgren y Mattson, etcétera). 

En la década de los veinte, se introdujo el tapiz 
rodante en los estudios «de fisiología del ejercicio en 
el Laboratorio de Fatiga de Harvard. Desde enton- 
ces se han ido mejorando las prestaciones de los 
tapices, que en la actualidad constituyen uno de los 
instrumentos más utilizados en los laboratorios de 
fisiología del ejercicio. 

Tras la demostración en torno a 1930 de que los 
cambios electrocardiográficos producidos por la 
isquemia coronaria podían ser reproducidos de forma 
bastante segura mediante la realización de un test 
de esfuerzo, se inicia cl interés de los cardiólogos 


Figura 1.3. Francis Gano Benedict (1870-1957). Químico de formación, trabajó con Atwater en la Universidad de Wesleyan 
(EEUU). Benedict estudió e! metabolismo energético en recién nacidos, niños, adolescentes, deportistas, gente en ayuno y vege- 
taríanos. Además invesugó los efectos de la dieta, la temperatura y el ejercicio en el metabolismo. Viajó al laboratorio de Chris- 
ton Bohr en Copenhague en 1907, donde conoció a August Krogh (ganador del premio Nobel de Fisiología o Medicina en 1920) 
El verano siguiente Benedict acompañó a Krogh a Groenlandia, donde estudió el metabohsmo en esquimales. En la imagen de 
la derecha se puede ver al propio Benedict durante un experimento en el primer cicloergómetro que permitia mantener un esfuer- 
20 a mtensidad constante, ndependienternente de la frecuencia de pedaleo. 
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clínicos por el valor diagnóstico y pronóstico de 
los lest de esfuerzo en la coronariopatía isquémica 
(Ecil y Siegel, Goldhanimer y Scherl). Como con- 
secuencia, empicza el desarrollo de nuevos ergóme- 
tros de más fácil manejo que los utilizados anterior- 
mente en la investigación lisiológica. Éste proceso 
desembocará en el diseño de los ergómettos de fre- 
no electromagnético y, más recientemente, de freno 
electromecánico, 

arte de los problemas que planteaba la necesi- 
dad de disponer de sacos de Douglas para las medi- 
ciones de VO, y VCO, durante el ejercicio, fueron 
subsanados por Fleisch, quien construyó un apara- 
to, el metabograph, capaz de medir estas variables, 
como va hacía la escuela alemana, más el registro 
continuo del VCO, y el cociente respiratorio, lo que 
supuso un gran avance. No obstante, la escuela 
escandinava continuará trabajando con sacos de 
Douglas, ya que, aún hoy en día, los sistemas auto- 
máticos no han conseguido superar la precisión del 
método patrón cn la medición del consumo de oxí- 
geno y la producción de dióxido de carbono, que es 
el que utiliza sacos de Douglas y espirómetros mecá- 
nicos (Christensen, Astrand, Rodah]). Á partir de 
1950, gracias a la automatización de los equipos 
desarrollados por Knipping y Fleisch, las pruebas 
espirométricas se convierten en técnicas muy fáci- 
les de levar a cabo. Aunque ya estaba definido, el 
equivalente respiratorio fue bien estudiado duran- 
te el esfuerzo por Hollam y Tietz (1954), al igual 
que ocurrió con el llamado límite de la capacidad 
de esfuerzo de larga duración, que completó Miller 
(1957) cn el Instituto de Fisiología del Ejercicio Max 
Plank de Dortmund (citados en Ferrero y cols., 
1989). 


El desarrollo de los test de esfuerzo 


En 1923, A. Y. Hill y Lupton definieron el con- 
sumo máximo de oxígeno (VO) a) observar que 
el VO, aumentaba de forma directamente propot- 
cional a la intensidad de esfuerzo, hasta alcanzar un 
nivel a partir del cual, a pesar de seguir aumentan- 
do la intensidad, el VO, ya no aumentaba, produ- 
ciéndose un aplanamiento en la relación VO /inten- 
sidad. Archivald Hill fue el primer investigador que 
determinó el VO,,,,, en seres humanos (Hill y Lup- 
ton, 1923). Asimismo, descubrió que el VO, perma- 
nece elevado durante los primeros minutos de la 
recuperación, una vez finalizado el esfuerzo, deno- 
minando al exceso de VO, sobre los niveles corres- 
pondientes a la situación de reposo deuda de oxíge- 


no (Hill y cols., 1924). La cuantificación de la deuda 
de oxígeno fue utilizada pata medir la participación 
del metabolismo anaerobio durante el ejercicio. Tam- 
bién se utilizó en los años cincuenta y sesenta el valor 
máximo de «deuda de oxígeno» como un criterio de 
capacidad anaeróbica. Tal y como hemos señalado 
anteriormente, Hill también efectuó numerosos 
estudios sobre la fisiología y la mecánica de la con- 
tracción muscular, describiendo la relación existen- 
te entre fuerza y velocidad de acortamiento muscu- 
lar (Fill, 1911, 1938, 1950). 

Las primeras determinaciones de VO, (Hill y 
Lupton, 1923) se efectuaron utilizando sacos de 
Douglas. Más tarde Brauer y Knipping (1929) crean 
el ergoespirógrafo, con lo que fue posible realizar 
registros continuos durante una prueba de esfuer- 
20, ahorrando gran cantidad de tiempo. Gracias a 
esto pudo ser comprobada la relación lineal entre la 
carga de trabajo y el consumo de oxígeno, así como 
entre ambas y la frecuencia cardíaca (Christensen 
y Astrand), base Fundamental para cl desarrollo de 
test indirectos para estimar el VOju 

Los estudios de Hill y Krogh (Fig. 1.4), ambos 
laureados con el premio Nobel de Fisiología y Medi- 
cina, establecieron la base sobre la que se han desa- 
rrollado las técnicas modernas de evaluación de la 
capacidad de resistencia y de la fuerza muscular. La 
evaluación de la función contráctil in vivo se basa, 
hoy en día, en la medición de la fuerza desarrollada 
en condiciones estandarizadas de longitud muscu- 
lar al inicio de la contracción, de recorrido articular 
y de velocidad de acortamiento. Hoy en día, median- 
te la utilización de máquinas isocinéticas se pueden 
controlar los factores mencionados y, por lo tanto, 
estudiar la Función contráctil del músculo en dis- 
tintos puntos de la curva fuerza-velocidad descrita 
por Hill. 

Posteriormente, Sid Robinson y cols. (Fig. 1.5) 
publicaron el primer estudio que identificaba el 
VO, como un factor determinante de la capa- 
cidad de rendimiento físico. 

Miiller en 1943 presentó el primer trabajo que 
demostró la especificidad de las adaptaciones peri- 
féricas al entrenamiento de resistencia. Concreta- 
mente, Múiller estudió a un sujeto de 18 años, al que 
sometió a entrenamiento de pedaleo con una pierna 
durante 10 semanas. El programa de entrenamien- 
to produjo un descenso de la frecuencia cardíaca de 
129 a 95 latidos - min. ! durante el pedaleo a una 
intensidad que requería un VO, de 1,6 | - min.*. A 
la décima semana de entrenamiento dejó de entre- 
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Figura 1.4. August Krogh (1874- 
1943). Krogh mició su carrera en el 
laboratorio de Christian Bohr (1855- 
1917), que a su vez se formó con 
Carl Ludwig en Leipzig, Alemania. 
Desarrolló instrumentos muy precr- 
sos para medir el intercambio de 
gases en distintos animales, dernos- 
trando que el O, pasa de los alvéo- 
los a la sangre por difusión y no por 
secreción, como se pensaba en la 
época. Publicá más de 300 artículos, 
muchos de ellos considerados «clá- 
sicos» de la fisiología del ejercicio. Por 
ejemplo, Krogh y Johannes Lindhard 
(1870-1997) estudiaron la regula- 
ción de la respiración y la circulación 
sanguínea durante el ejercicio y la 
recuperación. Krogh diseñó un ergó- 
metro aún en uso en el intituto 
August Krogh de la universidad de 
Copenhague (imagen inferior). Ade- 
más, perfeccionó un método basa- 
do en óxido miroso para medir el 
gosto cardíaco. En 1920 recibió el 
prermio Nobel de Fisiología o Medic- 
ha por sus estudios sobre la circula- 
== ción capilar en los músculos en repo- 

: so y durante el ejercicio. 


ias 
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Figura 1.5. Sid Robinson, corredor de fondo de elite (rmiem- 
bro del equipo olímpico americano de 1.500 m) e investiga- 
dor. Trabajó en el laboratorio de fatiga de Harvard. Por sus con- 
inbuciones al avance del conocimiento en el campo de la 
fisiología del ejercicio recibió el Honor Award of the American 
College of Spons Medicine en 1967. Entre sus principales tra- 
bajos destacaron sus estudios sobre la influencia de la edad en 
el VO zx y SUS trabajos de termorregulación. 


nar la pierna, y pasó a trabajar el pedaleo con los 
brazos durante tres semanas. Como consecuencia, 
la frecuencia cardíaca durante el pedalco de bra- 
zos pasó de 140 a 116 latidos - min. ? a un VO, de 
1,4) - min.*, mientras que la pierna se'desentrenó, 
siendo entonces la frecuencia cardíaca de 126 lati- 
dos - min? a un VO, de 1,61- min.?, 

La mayoría de los test de esfuerzo se desarrolla- 
ron para evaluar la tolerancia al esfuerzo de perso- 
nas afectas o con sospecha de padecer una corona- 
riopatía isquémica. Entre ellos merccen ser 
recordados el test de Lían (1916) de carrera estáti- 
ca in situ al ritmo de dos pasos por segundo; el test 
de Master (1929) de dos peldaños, en el que había 
que subir y bajar un número determinado de veces 
(en 30 segundos en el test simple, y en tres minu- 
tos en el test doble) según el sexo, edad y peso del 
sujeto; el test de Johnson y cols. (1942) del Labo- 


ratorio de Fatiga de Harvard, o prueba del escalón 
de Harvard, similar en muchos aspectos al hro-step 
test de Master, que se utilizó en atletismo (ver refe- 
rencias en López Calbet, 1999). 

Un importante avance en la ergometría se deri- 
vó de la introducción del tapiz rodante motorizado 
en el Laboratorio de Fatiga de Harvard. Más ade- 
lante, Yu y cols. (1951) y, poco después. Bruce 
(1956), lo adoptan para los test de esfuerzo en car- 
diología. No obstante, una de las mayores contribu- 
ciones a la evaluación de la condición física provi- 
no de la escuela escandinava, interesada ya en los 
años cincuenta en la búsqueda de procedimientos 
indirectos para la determinación de la capacidad de 
resistencia. Así, Astrand y Ryhming propusieron un 
test submáximo para determinar, a partir de la fre- 
cuencia cardíaca, el consumo máximo de oxígeno 
(Astrand y Ryhming, 1954). Posteriormente se des- 
arrollaron test similares al de Astrand y Ryhming en 
tapiz rodante, como por ejemplo el test de Balke y 
Ware (1959). También en esta época se publicaron 
test más prácticos, que han sido muy utilizados en 
el ámbito de la educación física y del entrenamien- 
to, como el test de Cooper (1968) y el test de Léger 
y Boucher (1980). 

En el campo de la educación física, también se 
diseñaron algunos tests que han resistido el paso del 
tiempo. Sirva como ejemplo el test de salto vertical 
a pies juntos que Dudley Sargent introdujeron en 
1921 para valorar la potencia muscular de las extre- 
midades inferiores, 


introducción del concepto de umbral 
anaerobio 


Ya a principios de siglo se constató que cuando 
la intensidad del esfuerzo era aumentada más allá 
de cierto nivel se producía un aumento de la lac- 
tatemia con respecto al valor de reposo (Christian- 
sen y cols., 1914; Douglas, J927; Owles, 1930). 
También se comunicó que, lo que en la época se 
conocía como «poder combinante de CO, de la 
sangre» (fundamentalmente la concentración de 
bicarbonato HACO,) disminuía cuando la concen- 
tración de lactato estaba elevada. Schenk (1925) 
y Jervell (1928) demostraron la existencia de una 
relación directa entre el aumento de la concentra- 
ción de lactato y la caída de la reserva alcalina san- 
guínca durante el esfuerzo. Bock y cols. (1927) 
comprobaron que durante el ejercicio la acidosis 
merabólica se produce a una intensidad umbral de 
trabajo. 


Figura 1.6. Albert HL Bruno Balke (1907-1999), alemón de 
nacimiento, atleta de elite, estudió educación fisica en la aca- 
demia alemana de educación física dingida por Carl Diern Pos- 
terjormente estudió medicina en Berhin graduándose en 1936, 
En 1938 porncipó en la expedición alemana al Monte Everest 
Hizo su doctorado en fisiología en la universidad de Leipzig. En 
1950 se trasladó a Estados Unidos, donde trabajó para el ejér- 
alto americano. Entre 1950 y 1960 publicó numerosos traba- 
Jos sobre los efectos que el reposo en cama, la pérdida de san- 
gre, la altitud y la hipocapnia tenen sobre la capacidad de 
esfuerzo en seres humanos. Entre 1960 y 1964, trabajó en el 
diagnóstico de la coronanopatia isquémica y en los efectos del 
ejercicio sobre lo enfermedad coronaria en la Ciwl Aeromedi- 
Cal Research Institute of the Federal Aviation Agency. En 1964 
se incorporó como Professor (Catedrático) of Physiology and 
Physical Education de la Unwersidad de Wisconsin. Sus estudios 
figuran entre los más citados de la fisiología del ejercicio. Fue 
el primer editor in Chief de la revista Medicine and Science in 
Sports and Exercise. 


En 1929 Herbst comunicó que los H7 proceden- 
tes del ácido láctico parecían condicionar la capa- 
cidad de resistencia al esfuerzo: «cuanto mayor es la 
cantidad de ácido láctico que puede acumularse en 
la sangre durante el ejercicio antes de la extenuación, 
tanto mayor es el mivel de resistencia. Puesto que el 
ácido láctico formado debe ser fijado por el álcali del 
organismo, la capacidad de rendimiento humana 
depende de la reserva alcalina de la sangre y de los teji- 
dos» (Herbst. 1929). 

Varios autores demostraron que en e) caso de un 
esfuerzo de idéntica carga de trabajo, los sujetos 
entrenados mostraban lactatemias menores que los 
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no entrenados (Bang, 1936; Robinson y Llarmon, 
1941; Crescitelli y Taylor, 1944; Holmgren y Stróm, 
1959). En este tiempo estaba claro que la fatiga en 
esfuerzos prolongados y de larga duración no esta- 
ha causada por cambios en el pH o lactato muscu- 
lares. Asmussen y cols. (1948) proporcionaron nue- 
vas evidencias relacionando la fatiga en csfuerzos 
de alta intensidad con la acumulación de lactato en 
el músculo. : 

Pero no es hasta el final de la década de los cin- 
cuenta (Hollmann, 1959) cuando se emplea la deter- 
minación de la zona, o intensidad de esfuerzo. 
correspondiente al inicio del metabolismo anaero- 
bio en la valoración de la capacidad aerobia cardio- 
pulmonar y periférica. Tollmann (1959) observó 
que en el curso de un esfuerzo de intensidad pro- 
gresiva, en un momento determinado se alcanzaba 
un punto, a partir del cual la ventilación (V,.) aumen- 
ta de forma más acusada que el VO,. Puesto que 
los cambios en el lactato arterial y en la Vy coinci- 
dían en el tiempo decidieron denominar a este punto 
como punto de eficiencia ventilatoria óptima. 

Posteriormente, en 1964 y en 1973, Wasserman 
y cols. publicaron sendos trabajos en los que con- 
firmaban los hallazgos de Hollmann. No obstante, 
propusieron que se utilizara el término de unbral 
anaeróbico para referirse al «punto de eficiencia ven- 
tilatoria óptima» de Hollmann (Wasserman y cols., 
1973). Desde entonces, dicho término se ha impues- 
to en la hiteratura científica. La determinación del 
umbral anacróbico, o su equivalente, el umbral lác- 
tico, constituye uno de los procedimientos más usa- 
dos en la evaluación de la condición física y la res- 
puesta al entrenamiento. 


Reintroducción de la técnica de biopsia 
muscular y diferenciación de las fibras 
musculares según características 
morfofuncionales 


La biopsia muscular mediante aguja fue introdu- 
cida inicialmente en clínica para cl estudio de las 
distrofias musculares a finales del siglo XIX por 
Duchenne de Boulogne (Fig. 1.7). No obstante, los 
requerimientos de los anatomopatólogos, llevaron a 
optar por el uso de la biopsia mediante incisión 
amplia, que permite la obtención de piezas de mayor 
tamaño. Fue el mérito de Jonas Bergstrom (1962) 
la reintroducción de esta técnica para obtener 
pequeñas muestras de tejido muscular en humanos, 
facilitando el avance de la bioquímica y de la histo- 
logía muscular (Fig. 1.7). Esta técnica permitió cono- 
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Figura 1.7. A la izquierda, Duchenne de Boulogne (1861), quien diseñó una técnica para la obtención de biopsias musculares a 
finales del siglo xix. En medio, Jonas Bergstróm, quien mejoró la aguja de biopsia muscular de Duchenme con motivo de los estu- 
dios de su tesis doctoral (1962). A la derecha, realización de una biopsia muscular con la aguja de biopsia de Bergstrom duran- 


te lo expedición del CIMMRC a Monte Rosa en agosto de 2004. 


cer la elevada plasticidad del músculo humano y su 
capacidad de adaptación morfofuncional ante varia- 
dos estímulos (entrenamiento de resistencia, de fuer- 
za, atrofia por falta de uso, degencración por dener- 
vación, etcótera). 

En 1955 se describió un procedimiento que per- 
mitió la identificación de distintos tipos de fibras 
musculares en función de la actividad ATPasa (Pady- 
Kula y Merman, 1955). Durante la década de los 
años sesenta se realizan las primeras mediciones de 
la actividad enzimática muscular (Dubowitz y Pear- 
se, 1960). Estudios posteriores pusieron de mani- 
fiesto la gran plasticidad que exhibe el músculo 
esquelético en su adaptación al entrenamiento. Más 
adelante se publicaron las primeras mediciones fia- 
bles de la capilaridad del músculo esquelético huma- 
no (Andersen y Henriksson, 1977). 


Descripción de las propiedades 
morfológicas y funcionales 
de las unidades motoras 


A principios de los sesenta se produjeron impor- 
tantes avances en neurofisiología que sentaron las 
bases para la comprensión de los mecanismos que 
regulan c) fenotipo muscular. Fueron de particular 
importancia los experimentos que se desarrollaron 
en los laboratorios de John Eccles en Australia y 
Elwood Henneman en Estados Unidos. Buller y 
cols. (1960a; 1960h) demostraron que las diferen- 
cias en velocidad de contracción de los músculos 
de las patas traseras de los gatos aparecen durante 
el desarrolla neonatal y pueden ser modificadas por 


inervación cruzada. Henneman y cols. (1965, 1985) 
aislaron unidades motoras y pudieron verificar la 
existencia de una buena relación entre las propie- 
dades contráctiles de una unidad motora y las carac- 
terísticas histoquímicas de las fibras que la inte- 
gran. Asimismo fueron los primeros en llamar la 
atención sobre la gran variedad de unidades moto- 
ras existentes desde el punto de vista funcional. 
Después de múltiples experimentos con unidades 
motoras llegó a la conclusión de que las unidades 
motoras son reclutadas durante la contracción 
muscular en función de su tamaño, formulando lo 
que hoy en día conocemos como el principio del 
tamaño de Henneman (Henneman, 1985). La con- 
tribución de Elwood Henneman (Fig. 1.8) al avan- 
ce del conocimiento de la organización estructural 
y Funcional del control nervioso del movimiento 
sólo es comparable en importancia a los trabajos 
previos de Ramón y Cajal y Charles Sherrington. 
Tanto cl descubrimiento de la heterogeneidad de 
las unidades motoras y fibras musculares que inte- 
gran cl músculo esquelético como su significado 
en el control del movimiento normal sentaron las 
bases de nuestro conocimiento sobre la plasticidad 
muscular y el control motor. 


La fisiología del ejercicio en EEUU: 
El Laboratorio de Fatiga de Harvard 


Antecedentes 


En 1871, cl Presidente de la universidad de Har- 
vard, Charles William Elliot, promueve la reorgani- 


ú 


Figura 1.8. Elwood Hennerman (1915-1996) se hcenció en 
Medica en la unversidad McCGill de Montreal en 1943. Fue 
profesor de fisiología de la universidad de Harvard (Harvard 
Medical School). Estableció las bases de las teorías modernas 
de control motor, a partir de una serie de estudios experimen- 
tales que permitieron elaborar la teoría conocida como «el prin- 
opio del tamaño» sobre el reclutamiento y desreclutamiento de 
los unidades motoras. 


zación de la Tracultad de Medicina, modernizando los 
estudios conforme a las corrientes que emanan de 
Europa, especialmente del instituto de lisiología 
de Leipzig, dirigido por Carl Ludwig. Esta labor fue 
encargada a Henry Pikering Bowditch, que se gra- 
duó como médico en Harvard en 1868 y posterior- 
mente trabajó con Ludwig. Henry Pikering Bow- 
ditch, expandió el currículum de los estudios de 
medicina e introdujo la experimentación en labora- 
torio en la formación de los futuros médicos. En la 
misma universidad de Harvard se crearon en 1891 
los primeros estudios universitarios de educación 
física de Estados Unidos, integrados en un BS (en 
la actualidad sería algo parecido a un bachillerato 
especializado en ciencias) y tutelados por George 
Wells Fitz, médico graduado en Harvard en 1891. 
Estos estudios incluyeron materias como anatomía, 
fisiología, entrenamiento físico, Fisiología del ejer- 
cicio, física experimental, química, química médi- 
ca, zoología, lenguas extranjeras e historia de la cdu- 
cación física. Estuvo orientado a aquellas personas 
que quisieran dirigir gimnasios o como curso pre- 
paratorio para estudiar Medicina. La duración de 
los estudios era de cuatro años y de un rigor com- 
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parable a la de los estudios de Medicina; de hecho, 
algunas de las clases eran impartidas en la Facultad 
de Medicina por cl mismo Bowditch. Este progra- 
ma de estudios tuvo una vida muy corta, debido a la 
competencia de recursos con los laboratorios de la 
facultad de medicina, que llevaron a la desaparición 
del programa BS cn 1899. Fitz fue el gran precursor 
del Laboratorio de Fatiga de Harvard. Entabló con- 
tinuas luchas en contra de la aceptación indiscuti- 
da de premisas no probadas experimentalmente, 
inclnidas las propuestas y explicaciones del modelo 
sueco de gimnasia de Ling. Continuamente clamó 
por la necesidad de crear laboratorios experimenta- 
les para demostrar con experimentos los efectos que 
la práctica del ejercicio podría tener sobre la salud. 

Entre 1880 y 1890 se asiste en Estados Unidos 
a un interés creciente de los médicos por la activi- 
dad física. Esto obedeció a la expansión de las acti- 
vidades deportivas tras la Guerra Civil Americana. 
Distintos estamentos sociales promovieron las con- 
[rontaciones deportivas como medio de regenera- 
ción física, socia) y espiritual de la joven nación ame- 
ricana. También surgieron detractores que atguyeron 
presuntos efectos debililantes del ejercicio, que 
podrían causar mucrte prematura. Los médicos se 
dividieron entre estas dos posturas, entablando dis- 
cusiones en distintos foros acerca de las ventajas y 
desventajas del deporte colegial, aunque los argu- 
mentos empleados fueron más retóricos que cien- 
tíficos. A raíz de este interés se iniciaron en Esta- 
dos Unidos los primeros estudios epidemiológicos 
acerca de los beneficios «le la práctica del ejercicio. 
El primero fue John Morgan, que, en 1873, publi- 
có el estudio acerca de la salud y longevidad de los 
hombres que habían temado en tripulaciones de 
Oxford y Cambridge entre 1829 y 1869. Otros dos 
estudios similares, también en remeros, llevaron a 
la conclusión de que el remo de competición no pro- 
vocaba electos negativos sobre la salud, ni a corto 
ni a largo plazo. 

En 1886 Hartwell (primer director del Gynima- 
sium de la universidad Johns Hopkins) publicó dos 
artículos titulados On the Physiology of Exercise en 
el Boston Medical and Surgical Journal (actualmen- 
te: New England Journal of Medicine), en los que 
basándose en los estudios sobre estimulación ner- 
viosa y contracción muscular de DuBois Reymond 
y otros trabajos sobre crecimiento y patología del 
sistema nervioso defiende la importancia del ejer- 
cicio muscular para el normal desarrollo y creci- 
miento, así como para cl normal funcionamiento del 
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aparato circulatorio y digestivo. Hartwell defendió 
en Estados Unidos el modelo de gimnasia sueco, al 
considerar que era el que estaba mejor fundamen- 
tado desde e) punto de vista científico. Según Hart- 
well los objetivos del ejercicio físico eran: alcanzar 
y mantener el tamaño normal y la fucrza normal, así 
como adquirir hábitos correctos y económicos de 
acción neuromuscular. Á ambos objetivos les con- 
hirió carácter higiénico (salud) y educativos (desa- 
rrollo neuromuscular). Diez años más tarde se inclu- 
veron objetivos relacionados con cl desarrollo social 
y psicológico. 

En 190!, en Estados Unidos, se recomendaba 
una formación mínima para los profesores de edu- 
cación Física de al menos dos años cuyos conteni- 
dos cran: 


e Música y entrenamiento de la voz. 45 horas. 

e Física: 30 horas. 

e Química: 60 horas. 

* Anatomía [macroscópica y microscópica): 90 
horas. 

e Fisiología: 90 horas. 

e Fisiología del ejercicio: 90 horas. 

e Mecánica animal (Cinesiología): 45 horas. 

e Higiene (primeros auxilios): 45 horas. 

e 


Antropometría, prescripción del ejercicio, exa- 
men físico y diagnosis (parte teórica): 90 horas. 
e l|listoría y teoría del entrenamiento: 100 horas. 
e Pedagogía y Psicología: 90 horas. 


Curiosamente, la carga lectiva en lisiología del 
ejercicio hace 100 años era superior a la carga que 
tiene esta materia en la actualidad en muchas facul- 
tades de educación física, cuando el conocimiento 
científico cn esta materia es hoy en día mucho mavor 
que hace 100 años. 


Los primeros trabajos de investigación 
Fitz fue uno de los pioneros en la investigación 
en Fisiología del Ejercicio en Estados Unidos. Des- 
tacó su trabajo Types of respiratory movements, incial- 
mente publicada en los Proceedings de la 90 Reu- 
nión anual de la AAAPE de 1894 (American 
Association for the Advancemen! 0] Physical Educa- 
tion, presidida inicialmente por lidward Llartwell) 
y que al año siguicnte se volvió a imprimit en el pri- 
mer número del fonrnal of Experimental Medicine. 
Igualmente, entre los primeros estudios serios en 
fisiología del ejercicio hay que incluir el trabajo que 
realizó McCurdy en el Laboratorio de Fisiología de 
la Universidad de Harvard, titulado The effect of 


maximum muscular efjort on blovd pressure, publi- 
cado en el volumen 51 del American Journal of 
Physiology en 1901. En esa misma época se publi- 
có el estudio de Thomas Story titulado lnflnence of 
futigue on the specd of voluntary contraction of haman 
muscle, realizado en la Laboratorio de Fisiología de 
la Unnersidad de Michigan y publicado en el Ame- 
rican Jornal of Physiology en 1903. 

En 1896 Henry Beyers publicó el primer estu- 
dio longitudinal acerca de los efectos de la práctica 
de ejercicio sobre el crecimiento de los cadetes de 
Annapolis. analizando los cambios en talla, masa 
corporal, capacidad pulmonar y fuerza de los cade- 
tes que practicaban Fútbol americano, remo y gim- 
nasia. Á raíz de estos trabajos publicó dos estudios 
importantes: uno titulado The influence of exercise 
on growth cn el primer número del Journal of Expe- 
rimental Medicine, en 1899, y el otro titulado Eoo!- 
ball and the physique of ts devotees from the point of 
view of physical training, publicado en el Jonrmal of 
Medical Sciences, en 1896. Bevers concluyó que el 
remo era el deporte que proporcionaba c) mejor 
entrenamiento. 

Hacia finales del siglo xix y principios del siglo 
Xx se observó un gran aumento del interés por los 
efectos que el ejercicio podía tener sobre cl corazón 
y el aparato circulatorio en gencral. En esta área tra- 
bajaron Darling, quién analizó a tripulaciones de 
remo de Harvard en 1899, Blake y Larrabec, que 
estudiaron a maratonianos cntre 1900 y 1902 (publi- 
cado en el Boston Medical and Surgical Journal) y 
Savage, que analizó los efectos agudos de una carre- 
ra de Maratón sobre el tamaño del corazón, la fre- 
cuencia del pulso, la presión arterial y la tempera- 
tura, en su trabajo de 1910, publicado en la 
American Physical Education Review 


La creación del Laboratorio de Fatiga 
de Harvard 


El famoso bioquímico E. ]. Henderson (muy co- 
nocido por sus estudios sobre el equilibrio ácido- 
base) funda en Estados Unidos el denominado Labo- 
ratorio de Fatiga de Harvard (1927). Esta unidad de 
investigación se centró cn el estudio de la fisiología 
del ejercicio, con especial interés por la influen- 
cia del estrés ambiental (calor y altura) sobre cl fun- 
cionamiento del organismo humano. L. ]. Hender- 
son (1878-1942) se formó con J. S. llaldane en 
Oxford, y J. Barcroft en Cambridge. Sin embargo, 
no sólo la fisiología del ejercicio, sino también la 
evaluación de la condición física. se encontró entre 


los objetivos del laboratorio de fatiga de Flarvard, tal 
y como demuestra este texto del fundados recopi- 


lado por Dill (1967): 


«Such studies yield quantitative description ol 
differences between individuals. Until recendly the 
study ol individual differences bas been more acti- 
vely pursued by physical anthropologists, who have 
to rely in great part on measurements of bones, and 
by physicians in the study of their cases, than in 
Bihor! fields of research. Such studies have proved 
to be not altogether satisfactory, for the morc inte- 
resting individual traits are not in general highly 
correlated with the form and size of the skeleton, 
and illness is, as often as not, more or less acciden- 
tal. So it has become apparent that a broad unders- 
tanding of individual diflerences in the human race 
is likely to rest upon a foundation that is chiefly 
physiological and psychiological. Meanwhile, attacks 
upon the physiological problem involved seem to 
have become possible. 

From another point of view this subject involves 
the study of human genetjes. But the geneticist must 
know what physiological characters to look for, and 
only the physiologist can tell him, and he can tell 
him only when he has found them. Also it is evident 
that the physiological pattern of the individual is an 
important factor in delermining fitness for work, just 
asitis in determining excellence as a sprinter oras a 
football player. Hi álso explains the kind of changes 
that work produces in u worker, Further, it probably 
determines some of the diseases that a man suffers and 
itcan hardly fail to modify the course and result of all 
Finally, the physiological pattern of the 
individual is far from independent of his psychologi- 
cal patiern.» 


his diseases. 


La dirección del Laboratorio de Fatiga de Har- 
vard fue desempeñada por David Bruce Dill (Fig. 
1.9), Bajo la dirección de Dill se efectuaron gran can- 
tidad de estudios, muchos de ellos en e) lerreno (des- 
ierto de Nevada, White Mountain en Califomia, ctc.), 
acerca de los factores limitantes del rendimiento 
humano, Por ejemplo, se determinó la relación entro 
VO sm. y capacidad de resistencia, la influencia del 
envejecimiento en la capacidad de resistencia y la 
influencia de la pos en la capacidad de rendi- 
miento. Asimismo se efectuaron importantes apor- 
taciones a la comprensión del equilibrio ácido base. 
la fisiología del transporte de gases por la sangre, elc., 
siendo los primeros en efectuar estudios rigurosos 
en tapiz rodante (Legido Arce, 1995). 
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Figura 1.9. David Bruce Dill, director del Laboratorio de Fatiga 
de Harvard. Destacó por sus estudios sobre acerca de los fac- 
lores limitantes del rendimiento humano en condiciones ambien- 
tales muy dispares. También estudió el metabolismo, el trans- 
porte de gases y el equihbrio ácido-base durante el esfuerzo. 


Uno de los estudios más interesantes fue llevado 
a cabo por Sid Robinson, quien en 1938 publicó su 
tesis demostrando que el consumo máximo de oxíge- 
no disminuye con la edad y que la principal causa es 
la disminución de la frecuencia cardíaca máxima. 

El laboratorio de fatiga de Harvard fue clausura- 
do en 1947: no obstante, tavo una gran influencia 
en la evolución de la fisiología del ejercicio tanto en 
Estados Unidos como en Europa. Muchos de los 
fisiólogos del ejercicio que estudiaron e investiga- 
ron en laboratorio de fatiga de Harvard sc traslada- 
rían a otras universidades americanas o a Europa, 
donde fundaron nuevos laboratorios, muchos de los 
cuales han subsistido hasta nuestros días. 

Lá tabla J cita algunos de los artículos científi- 
cos y libros más relevantes publicados entre 1855 y 
1942 sobre Fisiología del ejercicio. 


Después del Laboratorio de Fatiga 
de Harvard 


Después de la Segunda Guerra Mundial y hasta 
la actualidad, la contribución estadounidense a la 
Fisiología del esfuerzo será notable. En 1948 la Ame- 
rican Physiol ogical Society inicia la publicación del 
Journal of Applied Physiology, que pronto se covierle 
en la mejor revista científica de fisiología del ejerci- 


26 FISIDLIOGÍA DEL EJERCICIO 


| Tabla 1 
| Manuscritos y libros de texto de Fisiología del Ejercicio publicados antes de 1942 


Byford WH On the physiology of exercise 


Flint A influence of excessive and prolonged muscular exercise 


On the physiology of exercise 


Lagrange F 


Fitz GW 


McKenzie RT Exercise in education and medicine 


Benedict FG 
Cathcart EP 


Smith HM 
walking 


Brainbridge FA The physiology of muscular exercise 


The physiology of exercise 


Physiology of bodily exercise 

Principles of physiology and hygiene 

Muscular work, a metabolic study with special reference to the efficiency 
of the human body as a machine 


Gaseous exchange and physiological requirements for level and grade 


The physiological basis of athletic records 


HIILAV, Dll DB 
Bock A 

Schneider EC 
Gould AG, Dye JA 
Karpovich P 


Muscular activity 
The physiology of muscular exercise 
Physiology of muscular activity 


Exercise and its physiology 


Physiology of muscular activity 


Steinhaus A Chronic effects of exercise 


Dawson P The physiology of physical education 


1924, 1928, 
1939 


| The economy of muscular exercise 
Life, heat, and altitude 
Applied physiology 


Dill DB 


On indisposition after running 
Physical fitness 


A partir de: Byford, 1855; Hartwell, 1887; Steinhaus, 1933, ; Dill, 1936; Berryman, 1995. 


cio. En 1954 se funda el American College of Sports 
Medicine (ACSM). En 1969 se inicia la publicación 
de Medicine and Science in Sports and Exercise. 
Cabe destacar los estudios de Reggie Edgcrton y 
Phil Gollnick sobre las adaptaciones musculares al 
entrenamiento. También tendrán gran trascenden- 
cia los estudios de David Costill (Figs. 1.10 y 1.11), 
entrenador de natación y renombrado fisiólogo del 
ejercicio, en aspectos como las adaptaciones al entre- 
namiento, la fatiga y los procesos de recuperación, 
mientras que en fisiología cardiovascular destacarán 
J. H. Mitchell y Loring Rowell. Es famoso, entre 
otros, el estudio de Mitchell acerca del significado 


fisiológico del test de consumo máximo de oxígeno 
(Mitchell y cols., 1958). Por otro lado, Loring Rowell 
ha sido uno de los fisiólogos que mejor ha estudia- 
do la respuesta cardiocirculatoria al esfuerzo en 
ambientes cálidos. Otros investigadores destacados 
fueron Jack Wilmore (Fig. 1.10) (composición cor- 
poral y condición física), George Brooks (metabolis- 
mo del ácido láctico), Eddie Coyle (Fig. 1.12) (res- 
puesta cardiovascular al esfuerzo, termoregulación, 
metabolismo, efficiencia energética y adaptaciones 
al entrenamiento), Bill Evans (efectos del ejercicio 
en los ancianos), Barhara Drinkwater (masa ósea y 
ejercicio, osteoporosis y alteraciones alimentarias en 
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Figura 1.10. David Costll y jack Wit- 
more (derecha) figuran entre los fisió- 
logos del ejercicio americanos más 
conocidos, especialmente a raíz de la 
publicación de uno de los libros de 
texto más utilizados en la enseñanza 
de la fisiologia del ejercicio. David Cos- 
dll ha destacado por sus estudios acer- 
ca de las adaptaciones fisiológicas al 
entrenamiento, la fatiga y los proce- 
sos de recuperación. Especialmente 
importantes han sido sus trabajos 
sobre metabolismo durante el esfuer- 
zo y la recuperación. Wilmore trabajó 
sobre todo en el análisis de la compo- 
sición corporal, epidemiología y la 
influencia del genotipo en la respues- 
ta fisiológica al esfuerzo. 


Figura 1.11. David Costill en 1970, acompañado de varios suje- 
tos experimetales durante un estudio acerca de los efectos de 
10 días de carrera sobre los niveles musculares de glucógeno. 


mujeres deportistas), Priscilla Clarkson (ejercicio y 
daño muscular), Steven Blair (epidemiología, influen- 
cia del ejercicio físico en la mortalidad y morbilidad, 
especialmente de origen cardiovascular), Thomas 
Cureton (autor de la monogralía Physical Fitness of 
Champion Athletes, publicada en 1951), que desper- 
tó un gran interés por estudio dle los deportistas de 
elite, y Kenneth Cooper (publicó en 1968 su libro 
Aerobics, que despertó un gran interés por el jogging). 
Otros investigadores destacados han sido John 
Holloszy (adaptaciones musculares al esfuerzo, meta- 
bolismo de la glucosa y regulación de la activación 
génica en respuesta al esfuerzo), Peter Wagner y Jerry 
Dempsey (lisiología respiratoria e intercambio de 
gases durante el esfuerzo), y Claude Bouchard (este 
último en Ganadá, donde dirige un ambicioso pro- 


Figura 1.12. Eddy Coyle, durante un experimento en el labo- 
ratorio de Costil. 


yecto de investigación, el estudio HERITAGE, sobre 
la influencia del genotipo en la respuesta fisiológica 
al ejercicio, la alimentación y cl entrenamiento). 


La escuela escandinava de fisiología 
del esfuerzo 


A partir de la década de los treinta y cuarenta, la 
escuela escandinava de fisiología del ejercicio va 


MN 
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cobrando importancia tanto por la calidad como por 
el volumen de la investigación que emprende; no 
obstante, sus raíces cstán en el siglo xIX. 


Antecedentes 


El primer gran fisiólogo danés fue Peter Ludwig 
Panum (1820-1885), quien sc formó con Claude 
Bernard en París y con Virchow en Alemania. En 
1864 se hizo cargo de la cátedra de fisiología de la 
universidad de Copenhague y montó un laboratorio 
muy bien dotado para la época. Panum trabajó en 
problemas relacionados con la respiración, diges- 
tión y metabolismo. Con Panum trabajó posterior- 
mente Christian Bohr, quien se había formado con 
Carl Ludwig en Alemania. Bohr (conocido por el 
«cfecto Bohr») estudió cl transporte de gases por la 
sangre y cl intercambio de gases. El enfoque físico- 
matemático que confirió Bohr a sus estudios influ- 
yó definitivamente en el devenir posterior de la fisio- 
logía cn Dinamarca. Su interés por el intercambio 
de gases lue compartido por algunos de sus discí- 
pulos, entre los que destacó August Krogh (1874- 
1949). 


El primer Laboratorio de Fisiología 
del Esfuerzo de Europa 

A. Krogh (Fig. 1.4) se incorporó al grupo 
de Bohr en 1897. El primer trabajo que realizaron 
apareció publicado en 1898 y versó sobre el inter- 
cambio de gases a través de la piel y en los pulmo- 
nes de la rana. En 1906 Krogh y su mujer demos- 
traron que el intercambio de gases se produce en 
los pulmones por difusión y no por secreción, tal 
y como había preconizado Bohr anteriormente. 
Hasta 1910, Krogh permaneció en el laboratorio 
de Bohr, 

En 1909, Johannes Lindhard (1870-1947) obtu- 
vo una plaza como profesor de teoría de la gimna- 
sia en la universidad de Copenhague (Fig. 1.13). 
No obstante, el departamento de Lindhard carecía 
de laboratorio, por lo que Krogh le olreció trabajar 
en su laboratorio. Conjuntamente, Linhard v Krogh 
realizan los primeros estudios sobre regulación de 
la respuesta respiratoria y circulatoria al ejercicio. 
Asimismo, en el laboratorio de estos científicos se 
desarrollaron nuevos métodos para cl estudio de la 
difusión de gases y se diseñó un nuevo cicloergó- 
metro que aún se sigue utilizando, el ergómetro de 
Krogh (Fig. 1.4). En 1920 Krogh recibió el premio 
Nobel de Medicina o Fisiología por sus estudios 


Figura 1.13. August Krogh (izquierda) y Johannes Lindhard, a 
la derecha (1870-1947). 


sobre la circulación capilar, tanto en reposo como 
durante el ejercicio. 

En realidad Krogh no estaba interesado en los 
deportes, sólo utilizaba el ejercicio como modelo 
experimenta) para abordar problemas fisiológicos. 
Lindhard, debido probablemente a su vinculación 
con la enseñanza de fisiología para estudiantes de 
educación física, sí se interesó por la respuesta fisio- 
lógica al ejercicio durante la práctica de diversos 
deportes. Lindhard y Liljestrand (investigador del 
instituto Karolinska, de la universidad de Estocol- 
mo) midieron por primera vez el gasto cardíaco en 
nadadores y remeros. En 1918, Liljestrand midió el 
consumo de oxígeno en esquiadores de fondo. 

En 1920, Krogh y Lindhard demostraron que el 
cociente respiratorio se puede utilizar para determi- 
nar la oxidación de grasas e hidratos de carbono, 
tanto en reposo como durante el ejercicio. 

Posteriormente, se incorporan al laboratorio Erik 
I| lowú-Christensen, Marius Nielsen y Erling Asmus- 
sen, quienes mantuvieron un estrecho contacto con 
el Laboratorio de Fatiga de Harvard. A su regreso 
a Escandinavia, Christensen ocupó la primera cáte- 
dra de fisiología del colegio de educación física en 
el Cymnastik-och Idrotishogskolan de Estocolmo, 
en 1941. Christensen publicó los primeros estu- 
dios que demostraron que el entrenamiento de 
resistencia no produce cambios significativos cn el 
gasto cardíaco durante el esfuerzo submáximo, 
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mientras que la frecuencia cardíaca disminuye y el 
volumen sistólico aumenta en la proporción nece- 
saria. Este trabajo sienta las bases cientílicas para 
la utilización de la frecuencia cardíaca durante el 
esfuerzo submáximo como variable indicativa de la 
intensidad del esfuerzo y del grado de condición 
física aerobia. Asimismo Christensen, conjunta- 
mente con Hansen. publicó en 1939 los primeros 
estudios sobre la influencia de la dieta en el meta- 
bolismo de las grasas y de los hidratos de carbono 
durante el ejercicio. Demostraron que el tipo de 
sustrato oxidado durante cl ejercicio prolongado 
depende de la intensidad del esfuerzo, de la dura- 
ción de la dieta seguida durante los tres días pre- 
cedentes y de la condición física. Christensen tam- 
bién participó en la primera expedición andina, para 
estudiar los efectos de la hipoxia sobre la respues- 
ta cardiovascular al ejercicio. Pue el primer autor 
en detectar que la Frecuencia cardíaca máxima y el 
consumo máximo de oxígeno están disminuidos en 
altura. 

Hay que destacar también en esta época la tesis 
de Olc Bang, quién, bajo la dirección de Christen- 
sen, demostró que la respuesta lactatémica al estuer- 
zo depende de la intensidad y duración de ejercicio. 
Estos estudios serán desarrollados más extensamen- 
le por investigadores alemanes en la década de los 


setenta; no obstante, las conclusiones básicas ya 
fucron descritas por Bang en 1936. 

Asmussen se incorporaría al laboratorio de teoría 
de la gimnasia de la Universidad de Copenhague, 
donde realiza numerosos estudios sobre las propie- 
dades mecánicas del músculo y los primeros estudios 
sobre el metabolismo muscular durante cl ejercicio 
excéntrico. Además, Asmussen realizó numerosos 
estudios sobre la respuesta cardiovascular durante el 
ejercicio en el calor y en hipoxia. Marius Niclsen y 
Bodil Niclsen (esta última hija de Asmussen) se dedi- 
caron al estudio de la termorregulación durante el 
ejercicio. 

Con Christensen se formó Per Olof Ástrand. 
autor de varios test para evaluación de la condición 
física. ue mérito de este autor especialmente el 
establecimiento de los valores normativos de VO, 
de la población general, por edad, sexos y grado de 
actividad física. También fue un estudioso de los 
Factores determinantes de la capacidad de rendi- 
miento físico. Astrand ocupó la dirección del Cole- 
gio de educación física en el Gymnastik-och ldrotts- 
hogskolan de Estocolmo en 1960, tras la jubilación 
de Christensen. Posteriormente, en los años sescn- 
ta, Benet Saltin (Fig. 1.14), posiblemente el más 
prolílico de los investigadores en fisiología del ejer- 
cicio del siglo Xx, se formaría con Christensen y 


Figura 1.14. Se licenció en Medicina en la unversidad de Estocolmo en 1962. En 1964 alcanzó el grado de doctor en la misma 
universidad. En 1973 se trasladó a Copenhague, donde se hizo cargo de la Cátedra de Fisiología Humana en el Instituto August 
Krogh. En 1993, es nombrado director del Copenhagen Muscle Research Centre, de la Universidad de Copenhague, donde conti 
núo trabajando. Ha recibido los más prestigiosos premios que se otorgan a los mejores investigadores en Dinamarca y Suecia. 
Asimismo recibió en el año 2002 el Premio del Cormlé Olímpico Internacional «lar Sport Science». Se cuenta que un día llegó a 
procticar 83 biopsias musculares, ha participado en numerosas expediciones científicas y es autor de más de 350 artículos cien- 
tíficos y más de 150 capítulos de libro y revisiones. A la derecha, Bengt Saltin, durante UN experimento llevado a cabo Y 5,260 m 
de altura en el año 1998, en Chacaltaya (Andes Bolwianos 1998). 
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Ástrand. Entre los numerosos estudios por los que 
es conocido Bengt Saltin deberíamos destacar: el 
primer trabajo en el que se analizan longitudinal- 
mente los electos del entrenamiento de resistencia 
v de la inactividad sobre el VO,,,,, numerosos estu- 
dios sobre las adaptaciones metabólicas y cardiovas- 
culares a distintos tipos de entrenamiento, el estu- 
dio de los efectos de la hipertermia de esfuerzo y de 
la deshidratación sobre la respuesta cardiovascular 
y metabólica al esfuerzo, el análisis de los factores 
limitantes del VO,,,, .. y cl diseño de un modelo ergo- 
métrico para el estudio de las respuestas agudas y 
crónicas al ejercicio, en músculo humano aislado ¡in 
situ: el ergómetro de extensión de piernas, etc. Más 
recientemente, han causado gran impacto los estu- 
dios que ha llevado a cabo conjuntamente con Hen- 
ríctte Pilegaard sobre la regulación de la expresión 
génica en respuesta al ejercicio. Ha sido el director 
del Copenghagen Muscle Research Centre (C2MRO), 
desde su fundación en 1994 hasta el año 2004. 
El CMRC es considerado por la comunidad cientí- 
fica como el centro de mayor prestigio y más inno- 
vador del mundo cn el ámbito de la fisiología del 
esfuerzo. 

Entre los investigadores escandinavos también 
han destacado: Niels Secher (regulación cardiovas- 
cular durante el esfuerzo y fisiología del ejercicio 
aplicada al remo), Erik Richter (metabolismo y trans- 
porte de glucosa, señalización intracelular de la insu- 
lina), Bente Karlund Pedersen (sistema inmune y 
ejercicio), Michael Kjaer (fisiología cardiovascular, 
metabolismo, medicina deportiva, metabolismo en 
los tendones), Jens Bangsbo (metabolismo, fatiga y 
Fisiología del ejercicio aplicada al fútbol), Kent Sah- 
lin (bioquímica del ejercicio), Bente Kiens (meta- 
bolismo y transporte de ácidos grasos durante el ejer- 
cicio), Henrik Galbo (respuesta hormonal), Paovo 
Komi (ciclo estiramiento acortamiento) y Keijo Hák- 
kinen (adaptaciones neuromusculares al entrena- 
miento de fuerza). 


La fisiología del ejercicio en Gran Bretaña 


El más destacado entre los precursores de la 
fisiología del ejercicio en Gran Bretaña fue Archi- 
vald Hill (Fig. 1.15). Con Hill trabajó Brenda Big- 
land-Ritchic, que ha destacado en fisiología neu- 
romuscular y en el estudio de los mecanismos 
responsables de la fatiga. No obstante. también 
tuvieron relación con la fisiología del ejercicio Bain- 
bridge, Douglas y Haldanc. Más recientemente 
han destacado, entre otros, Clyde Williams, Ronald 


Figura 1.15. Archibald Vivian Hill (1886-1977) fue premio 
Nobel en Fisiología o Medicina en 1922 por sus estudios des: 
cribiendo los procesos responsables de la producción de calor 
en el músculo. Además, se le atribuye la definición del VO ym, 
y del concepto de deuda de oxigeno 


Maughan, Eric Hultman, Paul Greenhaff y Eric 
Newsholme. 


La fisiología del esfuerzo en Alemania 

Después de la segunda Guerra Mundial adquie- 
re relevancia la escuela alemana de fisiología del 
ejercicio, aunque nunca ha llegado a alcanzar ni el 
prestigio, ni el nivel científico de la escuela escan- 
dinava. No obstante, ha tenido un papel muy impor- 
tante en el desarrollo de la ergometría y de la utili- 
zación de la respuesta lactatémica al ejercicio como 
mecanismo de control de la intensidad del esfuer- 
zo y de la respuesta al proceso de entrenamiento. 
Entre los investigadores alemanes destacaron Mader, 
Hollman y Heck. 


La fisiología del ejercicio en otros países 


En la actualidad existen grupos muy buenos en 
fisiología del ejercicio en Canadá (Terry Graham, 
Claude Bouchard, Richard Huegson y Howard 
Green), en Australia (Mark Febraio, Simon Gan- 
devia y Mark Hargreaves), en Suiza (Hans Hoppe- 
ler), en italia (Rodolfo Margaria, Giovanni Cavag- 
na, Paolo Cevretelli y Pietro Enrico di Prampero), 
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en Holanda (Anton Wagenmakers) y Sudálrica 


(Timothy Noakes). 


La fisiología del esfuerzo en España 


Por lo que respecta a España, en 1919 se creó la 
escuela central de gimnasia militar en Toledo y por 
primera se dispone la dotación de un laboratorio de 
fisiología destinado a evaluar cl valor FisioJógico y 
científico de los ejercicios aplicados en la escuela. 
En el párrafo 3 1, sección g) de la Real Orden de 29 
de diciembre de 1919 se dispuso cn relación a los 
cometidos y objetivos de la escuela central de gim- 
nasia «crear una estación fisiológica o laboratorio 
antropo-lécnico, que dictamine en cada caso sobre el 
valor fisiológico de los procedimientos y ejercicios prac- 
ticados, como medio de que las enseñanzas se a usten 
siempre a los fundamentos científicos, buse de la edu- 
cación física» (Diario Oficial N1 292, de 30 de 
diciembre de 1919), Este gabinete fisiológico será 
el primer laboratorjo de fisiología del ejercicio en 
España y fue dirigido por el comandante médico M. 
Alba del Olmo, aunque luncionó más como una unj- 
dad de lo que hoy sería medicina deportiva. 

En 1932, cuando Juan Negrín ocupaba la Cáte- 
dra de Fisiología de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Central de Madrid, se aprobó cl plan 
de estudios para obtener el título de profesor de edu- 
cación física. Como materia principal de estos estu- 
dios se incluyó la Fisiología de la Educación Física, 
aprobándose una plaza de profesor permanente con 
dicha titulación. Desde 1932 se ha venido impar- 
tiendo la asignatura de fisiología de la educación lísi- 
ca, más tarde llamada del ejercicio, sin interrupción 
hasta nuestros días. con la salvedad del período 
correspondiente a la Guerra Civil. A pesar de la exis- 
tencia de esta materia, la producción científica fue 
bastante escasa hasta el inicio de la década de los 
noventa, en que se produce un gran auge en la pro- 
ducción científica española en fisiología del ejerci- 
cio debido, entre otras razones, a los siguientes fenó- 
menos. En primer lugar, a la labor que se inició en 
su día en las escuelas de medicina del deporte, 
donde se formaron algunos de los mejores fisiólogos 
del ejercicio nacionales. En segundo lugar, al aumen- 
to de los puestos umiversitarios vinculados a la ense- 
ñanza y docencia de la fisiología del ejercicio, espe- 
cialmente gracias a la creación de numerosas 
facultades de ciencias de la actividad física y el 
deporte. En tercer lugar, gracias a la interacción y 
colaboración de los Fisiólogos del ejercicio naciona- 
les con otros grupos de investigación mucho más 


avanzados, tanto nacionales como internacionales. 
Prueba de todo ello es la evolución creciente del 
número de publicaciones científicas de trabajos de 
investigación realizados por investigadores españo- 
les, que son publicados anualmente en las más pres- 
tigiosas revistas científicas del área. En España los 
erupos más conocidos y activos se localizan, princi- 
palmente, en Barcelona, Extremadura, Granada, 
León, Las Palmas, Madrid, Oviedo y Pamplona. 
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INTRODUCCIÓN 


Todo nuestro repertorio de acciones dirigidas hacia 
el exterior, desde las más elementales, como la reti- 
rada de una extremidad ante el dolor, hasta las más 
complejas, como dibujar o tocar el piano, dependen 
de la capacidad del sistema nervioso para gobernar 
los músculos esqueléticos. La capacidad de los seres 
humanos para realizar movimientos diestros a la vez 
que se efectúan tareas cognitivas, como hablar mien- 
tras se usa una herramienta, requiere habilidades 
que no posee ningún otro animal; ejecutamos tareas 
motoras complejas, como conducir un coche, sin 
pensar en el movimiento articular o la contracción 
muscular necesaria y los detalles de nuestros movi- 
mientos parecen producirse de forma automática. 
Así, los procesos conscientes nu son necesarios para 
el contro) del movimiento en cada momento. 


Más de 750 músculos están siendo 
controlados y coordinados en todo 
momento 


Esta coordinación nos permite una relación con 
el mundo externo y, en la medida en que podemos 
conseguirlo, adaptarnos a él e incluso modificarlo. 
Funcionalmente consideramos los músculos como 
extensores o antigravitatorios cuando su acción se 
opone a la fuerza de la gravedad, y Flexores cuando 
trabajan a favor de la gravedad; los músculos dista- 
les son los de manos, pies y dedos. Sobre una articu- 
lación actúan músculas con acciones similares o 
sinérgicos frente a los antagonistas, que actúan de 


CAPiTULO 


Organización funcional 
del sistema motor 


J. A. García-Baró y M. D. Vaticón Herreros 


forma opuesta. Según la localización, se denomina 
músculos axiales a aquellos que actúan sobre cl eje 
del cuerpo y son responsables de los movimien- 
tos del tronco, de gran importancia en la actividad 
postural, músculos proximales a los de la cintura esca- 
pular y pelviana (incluyendo codo y rodilla), impli- 
cados también en el control postural y en la loco- 
moción: los músculos distales de manos, pies y dedos 
llevan a cabo los movimientos voluntarios más cspe- 
cializados (Fig. 2.1). 


La actividad motora no debería 
analizarse por separado de los procesos 


sensoriales (Fig. 2.2) 


La información sensorial y los procesos cogniti- 
vos disparan la actividad motora, la acompañan y 
emergen de ella. Los límites fisiológicos entre lo 
motor, lo sensorial y lo cognitivo son difíciles de 
establecer, así como asignar un sustrato neural espe- 
cífico a cada una de estas funciones. La fase sen- 
sorial de adquisición de información comprende su 
recepción, su transmisión y su impacto a nivel de 
estructuras especílicas, que genera la información 
visual, propioceptiva, interoceptiva, etc. Por ejem- 
plo, dirigimos la mirada hacia el vaso con agua: la 
fase de integración de información elabora planes 
de acuerdo a deseos o necesidades, y difunde y con- 
verge hacia las estructuras corticales de asociación; 
en la fase efectora la mano recorre la trayectoria 
más corta de desplazamiento y se detiene justo en 
el vaso, que se leva a la boca con precisión, incli- 
nándolo lo necesario para que el agua toque nues- 
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Figura 2.1. Los músculos esqueléticos son los efectores del sistema motor. 


tros labios. ¿Cómo estudiar por separado un movi- alerente sensorial al sistema motor asegura cn gran 
miento de la mano dirigida hacia un objeto de los parte la eficacia y facilidad con que se realizan los 
movimientos oculares y los ajustes posturales que actos motores. La falta de visión elimina informa- 
lo acompañan? El constante aporte de información — ción especialmente importante para el sistema 
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Figura 2.2. Correlación entre procesos motores y sensoriales, 
Las flechas azules inclican procesos sensonales y las flechas 
rojas procesos motores 


motor, pero, asimismo, una alteración vestibular 
producirá incapacidad para mantener el equilibrio. 
El movimiento tealizado de forma automática 
depende de un Flujo continuo de entradas sensitt- 
vas a los sistemas motores. 

La calidad del control motor de «ausencia de 
esfuerzo» se pierde sj se priva a los sistemas moto- 
res de este Flujo continuo de información sensorial. 
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Figura 2.3, Organización ge- 
neral del sistema motor y prin- 
apales estructuras implicadas. 
Seimcluyen las oferencios sen- 
sonoles como líneas azules. 
(Modificado de Fuchs y cols, 
Jexbook of Physiology, editado 
por Pation y cols, Saunders Co, 
1989; 21 edición.) 
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Así, es necesaria la información: a) cinestésica, 
de los receptores aruculares y musculares uccrca de 
datos mecánicos; b) somestésica, de los receptores 
de tacto. presión, lemperatura o dolor; c) vestibular, 
sobre la posición de la cabeza y cuerpo; y d) visual, 
auditiva y ollativa, acerca de la localización y la forma 
de objetos. Usta información es relevante tanto cn 
la situación previa a la ejecución del movimiento 
como durante el mismo, ya que permitirá clectuar 
las comparaciones y correcciones oportunas. La 
visión tiene una importancia especial para guiar el 
movimiento y ofrecer información cognitiva sobre 
la localización y forma de los objetos. Si se pierde la 
sensación somática de las extremidades, los movi- 
mientos se hacen imprecisos y la postura inestable. 
La pérdida de información vestibular altera la capa- 
cidad de mantener cl equilibrio y la orentación. 


ORGANIZACIÓN DE LOS SISTEMAS MOTORES 


Las estructuras que generan 
y controlan la actividad motora 
se organizan de manera jerárquica 


Esta organización jerárquica se muestra en la 
hgura 2.3. La médula espinal es el nivel inferior de 
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esta organización jerárquica, en esta zona se encuen- 
tran los circuitos de neuronas que median reflejos 
y movimientos rítmicos como la locomoción; en el 
tronco encelálico se encuentran circuitos similares 
que gobiernan los movimientos reflejos de la cara y 
la boca. Las neuronas medulares están sometidas a 
influencias que descienden de los centros superio- 
res y que modifican las respuestas rellejas. 

El tronco del encéfalo es el siguiente nivel de la 
jerarquía motora. Esta zona recibe numerosas afe- 
rencias de la corteza v núcleos «ubcorticales, y envía 
información a la médula a través de fascículos des- 
cendentes que contribuyen al control de la postu- 
ra, movimientos de la cabeza y de los ojos. Estas 
vías descendentes brindan el sistema de control 
postural básico, sobre el cual las árcas motoras de 
la corteza pueden organizar movimientos más dife- 
renciados. 

La varieclad de circuitos reflejos de la médula 
espinal y del tronco del encéfalo simplifica las ins- 
trucciones que la corteza debe enviar a estos nive- 
les inferiores. Facilitando algunos circujtos e inhi- 
biendo otros, se organiza la evolución temporal de 
los movimientos. La corteza es el nivel superior 
de control motor. La corteza motora primaria y las 
áreas premotoras se proyectan directamente hacia 
la médula espinal a través del fascículo corticoespi- 
nal, pero también modulan a los núcleos del tronco 
del encéfalo. La coordinación y planificación de 
secuencias motoras complejas tiene lugar en estas 
áreas premoloras en conexión con las cortezas aso- 
ciativas parietal posterior y prefrontal. Desde cl cór- 
tex premotor la elaboración motora se proyecta a la 
corteza motora primaria y a la médula, que son las 
zonas de ejecución motora. 

Las órdenes motoras de la corteza descienden 
en dos haces, corticonuclear y corticoespinal. El 
primero controla el movimiento de los músculos 
laciales, relevando información en los núcleos del 
tronco encefálico; el segundo inerva las motoneu- 
ronas medulares que controlan los músculos del 
tronco y las extremidades. Además, la corteza pue- 
de modular Ja salida descendente del tronco del 
encéfalo. 

Las capacidades elementales de las estructuras 
inferiores cn la jerarguía son aprovechadas por las 
estructuras superiores para generar acciones más 
complejas, y, en un sujeto consciente, las capaci- 
dades motoras más elementales rara vez se mani- 
liestan claramente. La modulación que la corteza 
establece sobre Jos circuitos reflejos medulares y 


troncoenccfálicos puede variar su función para 
adaptarla a la actividad motora elegida e incorpo- 
rarla a ella: la corteza utiliza los circuitos reflejos 
para conseguir respuestas coordinadas de diferen- 
tes grupos musculares (por ejemplo, los flexores y 
extensores de una articulación) sin necesidad de 
generar órdenes independientes y específicas para 
ambos grupos. 

Además de los niveles jerárquicos indicados, 
médula espinal, tronco del encéfalo y corteza, en la 
planificación y ejecución del movimiento intervie- 
nen el cerchelo y los ganglios basales. Estas estruc- 
turas establecen bucles de retroalimentación que 
tienen un efecto regulador sobre la corteza y sobre 
los núcleos del tronco del encéfalo, contribuyendo 
tanto al control postural como a la realización nor- 
mal de los movimientos. La lesión del cerebelo o de 
los ganglios basales tiene efectos clínicos importan- 
tes, como se comentará más adelante. 


El procesamiento de la información 
en el sistema motor también 
se produce en paralelo 

Se trata de una organización con cierto grado de 
redundancia: varios sistemas descendentes contri- 
huyen al control de la manipulación y de la postu- 
ra. En consecuencia, las lesiones selectivas de un 
sistema descendente pueden producir sólo peque- 
has deficiencias, ya que el resto de los sistemas com- 
pensan parcialmente el efecto de la lesión. Además, 
diversas estrategias motoras permiten alcanzar el 
mismo objetivo. 


Los circuitos que generan y controlan 
la actividad motora pueden sufrir 


plasticidad a largo término 


Esta plasticidad explica el aprendizaje motor y 
la incorporación de rutinas motoras a estructuras 
que generan patrones automáticos (escribir, una 
vez que se ha aprendido). y explica también los 
fenómenos de compensación que se producen des- 
pués de las lesiones. 


TONO MUSCULAR 


El tono muscular caracteriza al músculo 
sano 


Cuando intentamos movilizar una articulación 
en un individuo que no se opone ni colabora con 
nuestra acción, encontramos una resistencia gene- 


rada de forma activa por los reflejos miotáticos de 
los músculos que resultan estirados (ver capítulo 
siguiente). Sherrington lamó tono muscular a este 
componente activo de resistencia que se manifics- 
ta al movilizar de forma pasiva una articulación. A 
este componente activo del tono muscular hay que 
añadir un componente de rigidez intrínseca, debi- 
do a la propia estructura del músculo. El tono 
muscular hace referencia al grado de contracción 
de un músculo independientemente de la longitud 
que tiene en cada momento. Es una tensión ligera 
y constante que se manifiesta como resistencia al 
movimiento pasivo. Por tanto, cl tono muscular 
tiene un origen reflejo y se define como la resisten- 
cia activa del músculo al desplazamiento pasivo. 
Desaparece al seccionar las raíces de la médula y 
su base fisiológica es el reflejo miotático o de esti- 
ramiento. Los trastornos del tono muscular a menu- 
do se asocian a lesiones del sistema motor, cspc- 
cialmente las de las vías descendentes, porque la 
fuerza de los reflejos está controlada por los cen- 
tros nerviosos superiores. Pueden implicar tanto 
aumentos anormales del tono (hipertonía) como 
disminuciones (hipotonía): la forma más trecuen- 
te de hipertonía es la espasticidad, que se caracte- 
riza por un aumento de resistencia al estiramiento 
muscular rápido. 


El tono muscular tíene una función 


postural 


La fuerza de la gravedad produce estiramiento 
en los músculos, en especial en los responsables de 
la postura ortostática (espinales, glúteos, cuádriceps, 
tríceps sural, etc.), llamados antigravitalorios: el tono 
muscular en estos músculos es fundamental para el 
mantenimiento de la postura. La fucrza de la grave- 
dad al estirar los músculos antigravitatorios genera 
reflejos miotáticos que se oponen a esta fuerza. De 
esta forma el sistema nervioso evita la necesidad de 
generar tal acción de Forma voluntaria limitándose 
a regular el tono muscular para adaptarse a los movi- 
mientos necesarios. En consecuencia, la postura se 
mantiene por la distribución adecuada del tono 
muscular. 

Una postura no cs el mantenimiento rígido de la 
posición erguida, como ocurre en un animal con 
lesión en la médula espinal, sino la disposición armó- 
nica y flexible de los distintos grupos musculares 
agonistas, antagonistas y sinérgicos que se disponen 
alrededor de cada articulación, de forma que las 
movilizan como bisagras. Para que se produzca el 
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desplazamiento angular de una extremidad alrede- 
dor de una articulación podría bastar con que se 
acorte el músculo agonista, pero en este caso sería 
difícil terminar el movimiento con precisión, por la 
Falta de un antagonista activo en el momento del 
frenado. El mantenimiento de la postura corporal 
requiere un esfuerzo neuronal considerable, ya que 
hay que ajustar las distintas porciones del tronco y 
extremidades; en definitiva, redistribuir proporcio- 
nalmente el tono entre los diferentes grupos muscu- 
lares en respuesta a los desplazamientos del cuer- 
po fuera de su centro de gravedad. El tono muscular 
se adapta a la situación de la articulación en la que 
el músculo se inserta, a la tarea que va ha realizar, 
a la presencia de una carga, etc. El lono muscular 
se modilica en función de variables como el estado 
emocional, el nivel de atención o a lo largo del ciclo 
sucño-vigilia. 


TIPOS DE MOVIMIENTOS 
Hay distintos tipos de movimientos: 


reflejos, rítmicos y voluntarios 


Como se ha indicado previamente, la actividad 
motora más sencilla se manifiesta por el tono muscu- 
lar. Los músculos presentan cierto grado de contrac- 
ción de origen reflejo, que se manifiesta como opo- 
sición a la distensión pasiva. Las diferencias en el 
tono muscular que presentan los músculos que afec- 
tan a una articulación hace que ésta se mantenga 
en una postura determinada, invariable salvo duran- 
te la realización de un movimiento. 

Los movimientos reflejos son respuestas estereo- 
tipadas y de corta latencia ante un estímulo senso- 
rial, ocurren de forma inesperada y se producen de 
manera automática. En los rellejos medulares la 
entrada conecta con la salida, ya que los sistemas 
motores emplean estos circuitos para coordinar los 
músculos en movimientos complejos. Sin embargo, 
en función de las circunstancias individuales en que 
se produzcan los estímulos, la mayor parte de los 
reflejos se pueden modificar en la intensidad de su 
respuesta (e incluso llegarse a suprimir) a través de 
vías descendentes que transmiten órdenes volunta- 
rias y que influyen en la actividad de los circuitos 
medulares. 

Los movimientos rítmicos consisten en patrones 
motores rítmicos y repetitivos, como la locomoción, 
la ventilación o la masticación. La secuencia moto- 
ra se repite de manera automática, pero se puede 
modificar voluntariamente o por estímulos senso- 
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riales aferentes durante su ejecución. Están dirigi- 
dos por redes de neuronas localizadas en la médu- 
la espinal y en el tronco del encéfalo que generan 
patrones rítmicos de activación a los músculos. Estos 
movimientos $e pueden desencadenar por estímu- 
los sensoriales, aunque generalmente su inicio y 
finalización se producen voluntariamente. 

Los movimientos voluntarios se encaminan, en 
gencral, al logro de un objetivo. Al estar bajo con- 
trol voluntario, son modificables por completo duran- 
te su ejecución (excepto que su rapidez lo impida, 
como se comentará más adelante). Además, se pue- 
den aprender y mejorar con la práctica y guardarse 
en forma de un programa motor dispuesto para su 
reutilización en el momento necesario. 


La actividad motora voluntaria se 
resuelve en una serie de fases (lio. 2.4) 


e [El plan motor: en esta lase se establecen los 
objetivos generales en respuesta a tina moti- 
vación o a la información sensorial. Intervie- 
nen las áreas corticales y subcorticales impli- 
cadas en el comportamiento y la corteza 
asociativa, en la que confluye toda la informa- 
ción sensorial del propio cuerpo y del medio. 

e El programa motor: comprende el diseño del 
patrón de movimientos adecuado para lograr 
los objetivos del plan motor. Se seleccionan las 
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Figura 2.4. Fases de la actividad motora voluntaria. 


músculos que van a ser utilizados. se deter- 
mina su secuencia de activación, la fuerza a 
desarrollar, la dirección global y el inicio y [ima- 
lización de la contracción. Mediante este pro- 
ceso se controlarán los parámetros básicos del 
movimiento: duración, trayectorta, amplitud 
y velocidad. Intervienen la corteza asociativa, 
corteza motora y áreas premotoras, tálamo 
ventrolateral, ganglios basales y cerebelo. En 
esta fase la información sensorial se emplea 
para corregir y reajustar los programas moto- 
res usados en ensayos previos. 

* La ejecución del programa motor, mediante la 
activación de las vías descendentes desde 
la corteza y tronco del encéfalo. Estas vías des- 
cendentes controlan a las motoneuronas de 
forma directa o a los circuitos de la médula 
espinal a través de interncuronas. Las estruc- 
turas implicadas son la corteza motora, los 
núcleos troncoencefálicos, la médula espinal 
y las imidades motoras. Se produce en esta fase 
una continua evaluación sensorial para los 
movimientos de persecución de un objetivo y 
también se requiere la integración continua de 
la entrada sensorial en todo tipo de movimien- 
tos pacta mantener la postura y para producir 
los ajustes reflejos de la longitud y tensión 
musculares. 


IVIODELOS DE CONTROL NEURAL 
DEL MOVIMIENTO 


Dos modelos de control del movimiento 
por el sistema nervioso central: control 
por retroalimentación y control por 
anticipación 

Se pueden controlar diferentes parámetros mecá- 
nicos de los movimientos según el Lipo de tarea a 
realizar. Así, en unas acciones será la fuerza el prin- 
cipal parámetro a controlar, mientras que en otras 
ocasiones será la posición, la velocidad o la acelera- 
ción. Para efectuar movimientos con certeza y efi- 


cacia se emplean dos Lipos fundamentales de con- 
trol (Fig. 2.5) 


* En el control por retroacción o retroalimen- 
tación, el SNC utiliza las distintas informa- 
ciones aferentes sensoriales para cortegir las 
señales de salida eferentes motoras, El error 
que detectan las señales sensoriales con res- 
pecto a la señal de referencia, determinada por 
el sistema, provoca la variación de las señales 


Figura 2.5. A. En el control 
por retroacción un compara- 
dor compara la señal oferente 
del estado rea! logrado con la 
señal de referencia del estado 
deseado. La diferencia entre 
ambas genera una señal de 
corrección que varía la acción 
de los músculos electores del 
sistema. B. En el control por 
anticipación se emplea la infor- 
moción sensorial obtenida 
antes de miciar el movimiento 
para predecirlo según la expe- 
rencia prewa. Es fundamental 
para los movimientos balísticos 
y rápidos. En gran parte de los 
movimientos voluntarios se 
añaden, postenormente correc- 
ciones utilizando señales sen- 
sonales de retroacción. 


Aferencias 
sensoriales 


Sistema anticipador 
(dependiente de 
experiencia y memoria) 


Orden anticipadora 


motoras. Este tipo de control es especialmen- 
te importante para actividades motoras, como 
el mantenimiento de una posición determina- 
da o la aplicación de una fuerza para sujetar 
un objeto. En general, para movimientos en 
los que la garantía de su precisión prime sobre 
la velocidad, ya que la demora en cl análisis y 
la integración de la información sensorial 
enlentece su ejecución. 

Este control se verifica a dilerentes niveles clel 
sistema motor: a) en la médula espinal, la 
entrada sensorial cutánea y propioceptiva de 
la zona corporal implicada en el movimiento 
converge sobre los circuitos de neuronas en 
los que acaban las vías descendentes, con las 
que interactúan, variando las señales que lle- 
gan a las motoneuronas: bh) a nivel cerebral, 
esa misma información aferente puede influir 
sobre las señales que se dirigen hacia la médu- 
la por las vías descendentes de control, si bien 
con una cierta demora con respecto al nivel 
anterior; c) a nivel cerebral también, las entra- 
das de otros sistemas sensoriales a los que la 
médula no tiene acceso (vista, oído, vestíbu- 
lo, etc.) pueden variar las señales descenden- 
tes sobre las motoncuronas medulares. Esta 
retroalimentación supone un retraso mayor en 
la corrección de las órdenes motoras, pero afre- 
ce mayor eficacia para conseguir el objetivo 
planteado en el movimiento. 


3 6%) Controlador 
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e En el control por anticipación, el SNC 
emplea la información aferente de todo tipo 
para predecir los cambios inmediatos en el 
medio y, basándose en la experiencia previa, 
efectuar el movimiento considerado idóneo. 
En lugar de una señal de referencia, el siste- 
ma determina la respuesta global. Los movj- 
mientos así generados tienen como prioridad 
la velocidad cn su ejecución, y son, en gene- 
tal, poco o nada modificables durante su rea- 
lización. El mantenimiento del equilibrio 
dinámico durante cl movimiento es un ejem- 
plo de esta forma de control que se emplea 
de forma amplia en las actividades motoras 
habituales. 


Los llamados movimientos balísticos no pue- 
den ser alterados una vez que se han iniciado; este 
tipo de movimiento voluntario rápido no se encuen- 
tra bajo control de retroalimentación sensorial, sino 
que está programado ya antes de su ejecución, en 
función de las entradas sensoriales. Se trata de res- 
puestas de tipo anticipador, en las que el SNC 
«calcula» previamente la acción y pone en marcha 
un programa motor en función de la experiencia pre- 
via y de las cargas externas que supone que va a 
encontrar el movimiento. La información sensorial 
previa es determinante para seleccionar el movi- 
miento y también lo es después para mejorar el pro- 
grama motor elegido en caso de que no cumpla las 
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expectativas (aprendizaje por repetición de ensayos 
y corrección de errores). 

Los movimientos de persecución son lentos, En 
estos movimientos la retroalimentación sensorial 
modifica y perfecciona la actividad motora para con- 
seguir su precisión. Precisamente por ello son lentos, 
debido a la necesidad de integrar la inlormación sen- 
sorial a nivel medular, troncocncefálico y cortical. 
Especialmente importante es la retroalimentación 
visual, que se integra en la corteza y enlentece el 
movimiento a cambio de hacerlo más exacto y eficaz. 


UNIDADES MOTORAS 


Los músculos esqueléticos están controlados por 
motoneuronas alfa; son neuronas colinérgicas cuyo 
soma se encuentra en el asta anterior de la médula 
espinal y en los núclcos motores de los pares cranea- 
les (Fig. 2.6). El conjunto formado por una matoneu- 
rona alfa y las fibras musculares esqueléticas que iner- 
va constituyen una unidad funcional llamada unidad 
motora. Cualquier tipo de actividad motora supone 
en último término la necesidad de que las motoneu- 
ronas disparen potenciales de acción. Si se denerva 
un músculo seccionando los axones que lo inervan, 
se producirá parálisis, De igual forma, si se estimu- 
la eléctricamente una motoneurona, se originará una 
contracción de las fibras musculares que inerva, De 
ahí cl término vía final común aplicado a las moto- 
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neuronas en cuanto a que sólo ellas ordenan direc- 
tamente la contracción muscular (Fig. 2.7). 

El axón de una motoneurona alta se ramifica 
para inervar varias fibras musculares, cada una de 
ellas inervada por una sola motoneurona. Cada vez 
que la motoneurona genera un potencial de acción, 
todas las fibras musculares que inetva se contraen, 
ya que las sinapsis entre las motoneuronas alfa y 
las fibras musculares —placas motoras— son de 
eran eficacia. La dependencia del músculo esque- 
lético con respecto a su inervación no sólo es fun- 
cional, sino también estructural: las fibras muscu- 
lares denervadas dejan de contraerse y se atrofian. 

La unidad motora (UM) constituye una unidad 
estructural y funcional (Fig. 2.8). Las unidades 
motoras son heterogéneas desde el punto de vista 
morfológico, bioquímico y mecánico. Difieren tanto 
en las características de las motoneuronas alfa como 
en las propiedades de las fibras musculares que las 
conforman. Hay tres tipos distintos de unidades 
motoras de acuerdo a las características mecánicas 
de la contracción que producen. Todos los múscu- 
los tienen los Lres tipos de UM, pero en diferentes 
proporciones (Fig. 2.9): 

e Tipo I, lentas y resistentes a la fatiga. Las 

fibras musculares de este tipo son de tamaño 


pequeño, capaces de generar Lensiones discre- 
tas pero durante períodos largos de tiempo sin 
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Fígura 2.6, Estructura de una motoneurona, Las aferencias llegan a las dendritas y cuerpo celular. En la colma axónica se micion 
los potenciales de acción que se conducen por el axon (Modificada de Una figura del CD soporte en imágenes del libro de S. trá 
Fox, Fisiología humana. Interamencana-McGraw-Hill, 2003.) 


Asta ventral 


ra 2.7. Las motoneuronas del 

enterior de la médula espinal 

van las fibras musculares es- 

léticos. (Modificada del Íbro 

ociencia, explorando el cere- 

bro, de Bear, Connor y Paradiso 
leds] Masson, 1998.) 
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Figura 2.8. Unidades motoras. (Modificada del CD de tra Fox.) 


fatigarse. La fuerza que generan aumenta y 
disminuye de forma lenta: las motoncuronas 
de estas UM son de menor tamaño, menor 
velocidad de conducción y menor umbral de 
excitación que las de los otros tipos. Se carac- 
terizan por tener una actividad de descarga de 


Unidad motorá 2 


potenciales de acción de baja frecuencia, pero 
relativamente constante (actividad tónica). 
Los músculos con predominio de estas UM 
son los llamados músculos lentos o rojos. Son 
músculos cuya función suministra fuerzas es- 
tables y mantenidas largo tiempo, aunque de 
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Figura 2.9. A. Contracciones indiwduales en los tres tipos de unidades motoras. El Contracciones tetánicas no fusionadas produ 
cidas por trenes de estímulos de frecuencia típica para cada UM. Las UM rápidos desarrollan fuerzas mayores que las UM lentas. 
pps mdica la frecuencia de esticulación en pulsos por segundo. C. La estimulación prolongada produce fatiga en las UM rápidas 
fotrgables en poco mós de un minuto, mientras que las UM lentas no se fatigan incluso después de una hora Las UM rápidas 
resistentes a la fatiga mantienen altos desarrollos de fuerza durante bastantes minutos, pero decaen en menos de una hora de | 
estimulación. (Modificada de Loeb$Ghez en Prnapios de Neurociencia de Kandel, Schwartz y Jessell feds.j. Interamericana-MeGrove 


Hill, 2000.) 


intensidad no muy alta. Los músculos anti- 
eravitatorios, resistentes a la fatiga, serían un 
ejemplo. 

e Tipo lla, rápidas y resistentes a la fatiga. 
Combinan propiedades de | y de T1b, ya que 
tienen capacidad aerobia suficiente para resis- 
tira la fatiga durante varios minutos. 

e Tipo Ib, rápidas y fatigables. Poseen fibras 
musculares de tamaño grande que desarrollan 
fuerzas grandes cn cortos períodos de Liempo, 
por emplear metabolismo anaerobio. La deple- 
ción de sus depósitos de glucógeno y la acu- 
mulación de ácido láctico las hace fatigables. 
Sus motoneuronas son grandes, con elevadas 
velocidades de conducción y umbral de exci- 
tación. Presentan actividad fásica, con descat- 
gas ucasionales de potenciales de acción a alta 
frecuencia. 


La denervación de un músculo rápido y su rciner- 
vación por un nervio que inerva un músculo lento 
puede hacer variar las propiedades de sus unidades * 
motoras: las UM rápidas adquieren Lras la reinerva- 
ción las propiedades de las UM lentas. Esto se atri- 
buye al cambio de la actividad fásica a la nueva acti: 
vidad tónica impuesta por las motoneuronas que las 
reinervan. El patrón de actividad sináptica podría variar 
los tipos de proteínas expresadas por las fibras muscu- 
lares, La estimulación eléctrica de nervios o mús: 
culos que reproduce patrones de descarga que seme- E 
jan la actividad fisiológica de las motoneuronas alta 
es capaz de modificar el fenotipo de las fibras muscu- 
lares. Esto tiene importancia en fisiología del depor 
te: atletas entrenados en ejercicios que requieren alta 
aceleración y potencia (correr 100 m lisos) muestran 
nervios motores con mayor velocidad de conducción 
y mayor expresión de la isoforma rápida de la ATPasa 


de la miosina en los gemelos. Los entrenados en ejer- 
cicios que requieren gran resistencia (maratón) pre- 
sentan músculos con mayor capacidad metabólica 
aeróbica. El entrenamiento puede modificar el feno- 
tipo de las unidades motoras en el adulto. 


El desarrollo de fuerza en un músculo 
o grupo de músculos está determinado 
por la cantidad de unidades motoras 
activadas y por el grado de activación 
individual de cada una de ellas 


Hay dos mecanismos de control de la fuerza 
muscular por el sistema nervioso: 


* Reclutamiento del número de unidades moto- 
ras activas. Las unidades motoras se activan y 
reclutan de una forma selectiva siguiendo cl lla- 
mado «principio del tamaño»: primero lo hacen 
las de menor tamaño, las tipo |, posteriormen- 
te las de tamaños superiores lla y por ultimo las 
11h. Así, cuando se requieren niveles bajos de 
fuerza, ésta se suministra por la puesta en mar- 
cha de unidades motoras tipo l: ante mayores 
necesidades se van reclutando progresivamen- 
te las otras. La desactivación se verifica en orden 
inverso, de manera que las más resistentes a la 
fatiga, las de tipo [, son las que están activadas 
durante más tiempo. Este tipo de control se uti- 
liza para fuerzas de baja magnitud. 

e Frecuencia de descarga de cada unidad 
motora. Un único potencial en el nervio pro- 
duce una fuerza contráctil débil; al aumentar 
la frecuencia de descarga, la fuerza resultante 
aumenta por sumación hasta llegar a un lími- 
te máximo que es la contracción tetánica. Al 
comienzo de la activación, la descarga de las 
motoneuronas es de baja frecuencia (35-10 por 
segundo), pero pvede alcanzar tasas mayores 
(60 o más por segundo), este control se emplea 
en el desarrollo de altos niveles de fuerza. 


UNIÓN NEUROMUSCULAR 


Entre los axones de las motoneuronas y las fibras 
musculares esqueléticas se establece tna sinapsis, muy 
estudiada como modelo de transmisión química, que 
se llama unión neuromuscular o placa motora. 

Las fibras musculares están inervadas por fibras 
nerviosas grandes y miclinizadas. Cada fibra nervio- 
sa se origina en las motoneuronas del asta anterior 
de la médula espinal, tras penetrar en el vientre 
muscular, se ramifica profusamente y estimula de 
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tros a varios cientos de fibras musculares esquelé- 
ticas. Cada terminación nerviosa establece una 
sinapsis denominada unión neuromuscular con la 
fibra muscular cerca de su punto medio, y el poten- 
cial de acción resultante viaja en ambas direcciones 
hacia los extremos de la fibra muscular y provoca su 
contracción. Normalmente sólo existe una de estas 
uniones por cada Fibra muscular. 

Cerca de la unión neuromuscular el nervio motor 
pierde su vaina de mielina y se divide en ramas finas 
que se denominan botones o pies terminales; éstos 
contienen muchas vesículas pequeñas y claras alber- 
gando acetilcolina, que es el neurotransmisor de 
estas uniones. Debajo de la terminación nerviosa, 
la membrana muscular se engrosa e invagina for- 
mando la fosa o depresión sináptica; en esta zona la 
membrana de la célula muscular se resuelve en 
numerosos pliegues sinápticos que incrementan el 
árca en la que puede actuar el neurotransmisor (Fig. 
2.10). Esta estructura se denomina placa motora 
terminal, y esta revestida por una o más células de 
Schwann, que la aíslan de los líquidos del entorno. 
La terminación axónica y la célula muscular están 
separadas por un espacio o hendidura sinaptica, que 
contiene una sustancia amorfa rica en glucoproteí- 
nas y diversas moléculas reguladoras. 


Cuando un impulso nervioso alcanza la 
unión neuromuscular, se liberan vesículas 
de acetilcolina desde los terminales 


nerviosos al espacio sináptico 


Las terminaciones axónicas conticnen numero- 
sas vesículas sinápticas (Fig. 2.10) que contienen 
acetilcolina y se concentran frente a la entrada de 
los pliegues sinápticos. El impulso que llega por la 
fibra nerviosa aumenta la permeabilidad de los boto- 
nes terminales al calcio iónico, Este ión penetra en 
las terminaciones y constituye la señal molecular 
que desencadena la exocitosis de las vesículas, se 
Fusionan las membranas vesicular y celular y se libe- 
ra acetilcolina a la hendidura sináptica. La acetilco- 
lina difunde a través de la matriz glucoproteica de 
este espacio hasta unirse con sus receptores que se 
agrupan en las crestas o parte superior de los plie- 
gues de la membrana postsináptica. 

La enzima colina-O-acetiltranferasa de la termi- 
nación nerviosa motora cataliza la unión de acetil 
coenzima Á y colina. La acetil CoA se produce en la 
neurona, como en la mayoria de las células, pero la 
colina no se puede sintetizar en la motoneurona en 
cantidades suliciente; se obtiene por captación acti- 
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Figura 2.10. Esquerna de la unión neuromuscular. Se describen los detalles de síntesis y liberación del neurotransmisor acetilco- 
hna (Ach). (Modificado de Synaptic Transmiston and Neuromuscular Function, en Medical Physiology. Boron €. Boulpaep [eds]. 


Saunders, 2003.) 


va a partir del líquido extracelular por medio de m 
transportador activo acoplado al Na* en la membra- 
na de la terminación nerviosa, capaz de acumular 
colina en contra de un gradiente electroquímico. 
La cantidad de acetilcolina liberada por la termi- 
nación nerviosa presináptica no recorre un rango con- 
tínuo, sino que varía escalonadamente y cada escalón 
corresponde a la liberación de una vesícula sináptica; 
esta cantidad constituye un cuanto de acetilcolina. 
Cuando la motoneutona no está estimulada, se pro- 


ducen espontáneamente pequeñas despolarizaciones 
de la célula muscular postsináptica, que se conocen 
como potenciales miniatura de la placa motora debi- 
dos a la liberación espontánea cuantos de acetilcolina 
al espacio sináptico. Aparecen de forma aleatoria en 
el tiempo con una frecuencia de uno por segundo, 
Estos potenciales miniatura despolarizan levemente 
la membrana muscular, pero nunca en cantidad sufi- 
ciente para desencadenar un potencial de acción en 
la célula muscular. 


Los receptores musculares nicotínicos 
de acetilcolina están formados por 
subunidades y se concentran en las 


crestas de los pliegues sinápticos 


Los receptores de acetilcolina en la fibra muscu- 
lar son de tipo nicotínico, ionotrólicos y permeables 
alos cationes. Se encuentran concentrados en la 
membrana postsináptica y son muy escasos en cual- 
quier otra zona de la membrana: aunque no se cono- 
cen los mecanismos responsables de la localización 
de estos receptores, es evidente la participación del 
transporte axónico desde la motoncurona. Los estu- 
dios sobre embriogénesis de la unión ner io-múscu- 
lo han demostrado que los receptores nicorínicos de 
acetilcolina aparecen dispersos en la superficie 
de la célula muscular en desarrollo; su agregación 
especílica en los lugares de unión con cl nervio 
requiere un factor trófico llamado agrina. Esta 
molécula se sintetiza en la motoncurona y actúa 
como regulador extracelular, agregando los recepto- 
res en los puntos de unión neuromuscular. La agri- 
ná pertenece a la Familia de las proteínas de adhe- 
sión y señalamiento de la matriz extracelular, 

En cada placa motora hay de 10% a 10? receptores 
de acetilcolina. Son moléculas proteicas de gran tamo- 
ño que forman parte integral de la membrana postsi- 
náptica, insertándose en la matriz lipídica a la que 
atraviesan de lado a lado: están formados por cinco 
subunidades, dos de las cuales -—las subunidades 
alfa— son idénticas. Además de las subunidades alfa. 
se encuentran subunidades beta, delta y gamma, todas 
ellas son glucoproteínas codificadas por genes muy 
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Figura 2.11. Los receptores 
nicotínicos de ACh funcionan 
como canales rónicOs. A. En 
ousencio de Ach permanecen 
cerrados. B. La unión de dos 
moléculas «de Ach abre el canal 
alos cationes (Modificada de 
una igura del CD soporte en 
imágenes del libro de $. tra 
Fox, Fisiología humana. Inter- 
omericano-McGraw-H ill, 
2003.) 
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similares. Cada subunidad alfa contiene un lugar de 
unión para la acetilcolina; para que se abra el canal 
iónico ambas subunidades alta han de unirse al neu- 
rotransmisor (Fig. 2.11). 

La unión de acetilcolina a las subunidades alfa 
causa un cambio conformacional que abre transilo- 
riamente el canal. El canal abierto permite que 
pasen fácilmente los iones positivos. Na”, K* y Ca”. 
Los iones negativos no pasan por el canal debido a 
que existen fuertes cargas negativas en la boca del 
mismo. La corriente de entrada de Na' es la que 
predomina y produce un potencial despolarizante. 
La irrupción de cargas positivas cn la membrana 
post-sináptica crea un cambio local de potencial en 
la membrana de la fibra muscular, que se denomi- 
na potencial de placa motora (EPP, endplate poten- 
lial). Este EPP despolariza la membrana del múscu- 
lo hasta su nivel de disparo, y genera un potencial 
de acción que se extiende por la membrana muscu- 
lar en todas las direcciones a lo targo de la fibra 
muscular e inicia la contracción del músculo. 

Una vez liberacla al espacio sináptico, la acetil- 
colina continúa activando sus receptores pero se 
climina rápidamente (en muy pocos milisegundos) 
por acción de la enzima acetjlcolinesterasa, que se 
encuentra en conceniraciones elevadas en cl espa- 
cio sináptico anclada a las moléculas de colágeno. 
La enzima hidroliza lo acetilcolina formando coli- 
na y acetato: la colina liberada en la hendidura 
sináptica es recaptada por la terminación del ner- 
vio motor. La eliminación rápida del neurotransmi- 
sor evita que el músculo se excite nuevamente una 


Sitio 
e unión 


Na?  Aceyilcholina 


Membrana 


Receptores plasmática 


nicotínicos de ACh 


Citoplasma 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


9 acne 


> olaa de 
o! 


ACh- % 


Acetyicholinesterasa a q” 


Receptor 


Figura 2.12. Acción de la Acetilcohnesterasa (ACHE). (Modificada de una figura del CD soporte en imágenes del libro de S tra 


Fox, Fisiología humana. Interamencana-McGraw-Hil, 2003.) 


vez que se haya recuperado del primer potencial de 
acción (Fig. 2.12). 

La unión neuromuscular tiene un fuctor de segu- 
ridad elevado, va que cada impulso que llega a esta 
sinapsis causa un potencial Lres veces mayor que el 
requerido para estimular la libra muscular. La esti- 
mulación de la fibra nerviosa a Irecuencias elevadas 
(100 veces/segundo, durante varios minutos) dismi- 
nuye netamente cl número de vesículas de acetil- 
colina, de forma que los impulsos no pasan a la fibra 
muscular. Este Fenómeno se lama fatiga de la 1enión 
neuromuscular; ocurre en raras ocasiones y sólo a 
los niveles más extenuantes de actividad muscular. 

La placa motora humana promedio contiene alre- 
dedor de 15 a 40 millones de receptores nicotínicos 
de acetilcolina y cada impnlso nervioso libera cerca 
de 60 vesículas de acetilcolina que contienen unas 
10.000 moléculas del neurotransmisor. Esta canti- 
dad «s suficiente para activar unas 10 veces el núme- 
ro de receptores de acetilcolina que se requieren para 
producir un potencial completo de placa motora. 

En la miastenia grave los músculos esqueléticos 
son débiles y se cansan con facilidad: esta enferme- 
dad esta provocada por la formación de anticuerpos 
circulantes contra los receptores nicotinicos de ace- 
tilcolina. Estos anticuerpos destruyen algunos recep- 


tores y provocan la eliminación por endocitosis de 
otros. Se desconoce la razón para el desarrollo «de esta 
autoimmunidad; si la enfermedad es lo suliciente- 
mente grave, el paciente muere por parálisis de los 
músculos respiratorios. 

Nimerosos fármacos pueden afectar a la trans- 
misión en la unión neuromuscular. La metacolina, 
carbacol y nicotina tienen el mismo efecto sobre la 
fibra muscular que la acetilcolina, la diferencia es 
que estas sustancias no son destruidas por la acetil 
colinesterasa y su permanencia en el espacio sináp- 
Lico puede conducir a espasmo muscular. La toxina 
botulínica, de origen bacteriano, bloquea la libera- 
ción de acetilcolina por los terminales nerviosos; la 
forma más común de botulismo se produce por inges- 
tión de toxinas en alimentos contaminados. El cura- 
re y sustancias curariformes evitan el paso de impul- 
sos desde la placa motora, al músculo va que 
bloquean la acción de la acetilcolina sobre su recep- 
Lor. La inactivación de la acetilcolinesterasa es el 
mecanismo de acción de la neostigmina, la Fisostig- 
mina y el diisopropil fluorofoslato, estos Fármacos 
inhiben la hidrólisis de la acetilcolina que se acumu- 
la en grandes cantidades y produce estimulación repe- 
tida de la fibra muscular. Esto causa espasmo muscu- 
lar aunque lleguen unos pocos impulsos al músculo; 


también puede causar muerte por espasmo laríngeo 
yasfixia. El diisopropil [Iuorofosfato tiene un cfecto 
anticolinesterásico que puede durar varias semanas. 
lo que le convierte en un veneno especialmente letal 
y en consecuencia, con potencial militar como gas 
«NCIVIOSO». 


La activación de la fibra muscular 
se extiende a través del sistema 
de túbulos transversales 


Los potenciales de acción que se extienden por 
la fibra muscular esquelética apenas causan [lujo 
de corriente en la profundidad de la fibra. Para que 
se origine la contracción del músculo, estas corrien- 
tes eléctricas han de penetrar hasta el sistema de 
proteínas contráctiles: esto se logra mediante la 
transmisión de los potenciales a lo largo del siste- 
ma de túbulos transversos (túbulos 1), que atravie- 
san la fibra muscular de un lado a otro (Fie. 2.13). 
Los potenciales de acción de los túbulos T inducen 
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la liberación de calcio contenido en el retículo sar- 
coplásmico hacia el espacio adyacente a las miofi- 
brillas. y este aumento de calcio citosólico pone en 
marcha los mecanismos contráctiles. Este proceso 
se denomina acoplamiento excitación-contracción. 


La plasticidad de la unión neuromuscular 
se pone de manifiesto en circunstancias 


fisiológicas y patológicas 


Se ha demostrado la adaptabilidad de la unión 
neuromuscular en circunstancias como el desarro- 
lo y el envejecimiento y en situaciones cxperimen- 
rales como los estudios de denervación/rcinervación 
y estimulación eléctrica. Los estudios de biología 
del desarrollo ponen de manifiesto que para que se 
genere la unión neuromuscular durante la embrio- 
génesis, hace falta un «diálogo» entre músculo y net- 
vio, y que esa comunicación presumiblemente se 
hace a través de lactores tróficos, la mayoría de ellos 
de origen neural. 
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Figura 2.13. Mecanismo de acoplamiento exctación-contracción. La activación de los receptores de Ach 1) abre los canales 1Ón!- 
cos, 2) que producen el potencial de acción. La transmisión de éste al sistema de túmulos transversales produce lujo intracelu- 
lor de calcio (3 y 4). El aumento atoplasmático de calcio actwa las proteínas contráctiles (Modificada de una figura del CD sopor- 
te en imágenes del libro de S. Ira Fox, Fisiología humana. Interomencana-McCraw-Hill, 2003.) 


DEL EJERCICIO 


sl proceso de le envejecimiento no disminuye el 
Imumero de .eceptores a acctilcolina, pero supone 
una disminución en la actividad de las enzimas que 
controlan su síntesis (acetilcolintransferasa) y su 
degradación (acetilcolimesterasa). Se ha sugerido 
que estos cambios revierten con actividad física y 
con aumento del factor trófico IGE-1. 

El efecto del ejercicio físico v de distintos grados 
de entrenamiento sobre la eficacia de la transmisión 
neuromuscular ha generado numerosos resultados: 
la mayor parte de los datos se han obtenido en ani- 
males de experimentación o en preparaciones de 
músculo aislado y los resultados son poco conclu- 
ventes. El aumento de actividad física produce una 
hipertrofia en las sinapsis neuromusculares que es 
independiente de la hipertrofia muscular, pero se 
discute actualmente si estos cambios morforétricos 
determinan cambios funcionales. Resultados recien- 
tes indican que, en el individuo adulto, las motonen- 
ronas y, en menor medida, el propio músculo libe- 
ran factores neuronotróficos: cl Factor neuronotrófico 
derivado del cerebro (BONE) y la neurotrofina 4, 
(NT-4) que mejoran la transmisión neuromuscular 


espontánea v evocada; BDNE y NT-4 estimulan la 
liberación de vesículas sinápticas por aumento de 
la recaptación presináptica de calcio. Además, estos 
factores parecen inducir la producción de otras neu- 
rorregulinas. Es relevante que la actividad muscular 
aumenta la producción de BONE y NTA por la libra 
muscular. 
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CAPiTULO 


Control nervioso del sistema motor 


M. D. Vaticón Herreros y J. A. García-Baró 


ORGANIZACIÓN FUNCIONAL DE LA MÉDULA 
ESPINAL 


La médula espinal es la parte más caudal del sis- 
tema nervioso central (SNC). Está formada por ocho 
segmentos cervicales, doce torácicos, cinco lumba- 
res, cinco sacros y uno coccíeco. En cada uo, lo unión 
de sus raíces anterior y posterior origina un nervio espi- 
nal que se dirige hacia Ja periferia (Figs. 3.1 A y B). 

Las neuronas espinales forman la sustancia gris 
interior, que está rodeada por la sustancia blanca 
formada por los axones de vías sensoriales ascen- 
dentes. de vías motoras descendentes y neuronas 
del sistema propivespinal, que se disponen ocupan- 
do los cordones anteriores, laterales y posteriores. 

Lis fibras aferentes primarias de los receptores 
cutáneos, articulares y musculares lienen sus cuer- 
pos celulares en los ganglios raquídeos, entran en 
la médula espinal por las raíces posteriores y se rami- 
fican antes de terminar haciendo sinapsis sobre los 
enatro tipos dle neuronas de la sustancia gris: 


* Neuronas sensoriales de proyección, con uxo- 
nes que lorman las vías sensoriales hacia la 
corleza. 

* Neuronas propivespinales con axones que aCa- 
ban sobre interneuronas y motoneuronas de 
varios segmentos por encima y por debajo 
de su soma. Algunos recorren toda la médula 
y coordinan los movimientos de los músculos 
amjales inervados por diferentes segmentos 
medulares. Así se coordinan movimientos de 
cuello, tronco y pelvis. 


e Interncuronas con axones que acaban en su 
mismo segmento o segmentos adyacentes sobre 
otras interncuronas o sobre motoneuronas. 

* Motoneuronas cuyos axones abandonan la 
médula por las raíces anteriores y se incorpo- 
ran al nervio espinal correspondiente pura diyi- 
girse hacia los músculos esqueléticos a los que 
MErvan. 


Las motoneuronas espinales se localizan 
en el asta anterior de la médula 
y se disponen de una forma ordenada 


El conjunto de motoncuronas que forman las uni- 
dades motoras de cada músculo se disponen formán- 
do columnas que se denominan núcleos motores. 
Hay uno por cada músculo, y suelen ocupar entre 
uno y cuatro segmentos medulares. Los núcleos moto- 
res de diferentes músculos o grupos musculares se 
localizan cn zonas distintas del asta anterior con una 
organización somatotópica que mantiene un orden 
espacial. Así, los que inervan la musculatura axtal del 
cuerpo se localizan en la parte medial del asta ante- 
rior. Larclación de incrvación de las imidades moto- 
ras en estos músculos es elevada. ya que la función 
de Ja musculatura axial consiste en actividades 
amplias, como el mantenimiento de la postura, cl 
apoyo para los movimientos de las extremidades y la 
respiración. Por otra parte, los núcleos motores que 
incrvan los músculos de las extremidades se encuen- 
tran en la parte lateral del asta anterior a nivel de los 
engrosamientos cervical y lumbosacro; en estos engro- 
samientos, las motoneuronas que inervan los múscu- 
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Figura 3.1. A Los diferen- 
tes segmentos de la médu- 
la espinal dan nombre a 
los neros espinales que se 
originan en ellos. (Bear ME 
Connors BW Paradiso MA. 
Neuroscience. Explorng the 
Brain tippincott Williams £ 
Wilkins, 2001.) B. Los ner- 
vios espinales están forma- 
dos por fibras sensitivas y 
motoras. (Modificada de 
una figura del CD soporte 
en imágenes del hibro de S. 
tra Fox, Fisiología humana. 
Interamericana-MMcGraw- 
Hill, 2003.) 


los distales se sitúan lateralmente respecto a las que 
inervan los músculos proximales. Las relaciones de 
inervación de estos músculos son menores para Jos 
músculos distales y mayores para los proximales. La 
organización espacial sigue una regla proximal-distal: 
los núcleos motores de los músculos proximales se 
sitúan medialmente, mientras que los más distales 
sesitúan progresivamente más laterales en el seno 
de la médula. Además, los núcleos motores que íner- 
van músculos lexores se sitúan dorsalmente respec- 
to a los que inervan los músculos extensoros (Fig. 
3.2). Dentro de cada núcleo y según su tamaño se 
distinguen motoneuronas alfa y motoneuronas gamma 
iver husos neuromusculares). 


Las motoneuronas alfa integran 
abundante información aferente 


Las motoneuronas alfa, que gobiernan el traba- 
jo de los músculos esqueléticos, son de gran tama- 
ño y alta velocidad de conducción. Cada motoneu- 


Lateral 


Figura 3.2. Disposición somatotópica de las motoneuranas espi- 
nales. Las motoneuronas que inervan los rmúsculos axiales se 
encuentran en posición medial respecto a las de los músculos pro- 
xÍmales y distales. Las motoneuronas que mervan los músculos 
fexores se sitúan dorsalmente a las de los músculos extensores. 
(Modificoda de Bear ME Connors BW Paradiso MA. Neuroscien- 
ce. Exploring the Brain. Lippincott Williams € Wilkms, 2001.) 
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rona recibe del orden de 5.000-10.000 botones sináp- 
ticos en su zona de recepción. La sumación espacial 
y temporal de los cfectos postsinápticos de todas ellas 
determina la descarga o no de potenciales de acción 
desde su colina axónica y, en consecuencia, la con- 
tracción o no de las fibras musculares de su unidad 
motora. Las aferencias provienen de: 1) aferentes 
primarias sensoriales de los husos neuromusculares 
del mismo músculo que inerva, de tipo excitatorio; 
2) de neuronas corticales: se trata de aferencias exci- 
tadoras que derivan de la corteza motora y acaban 
directamente sobre las motoneuronas que inervan 
los músculos más distales: 3) de neuronas vestibu- 
lares: algunos axones de los fascículos vestibuloes- 
pinales acaban directamente sobre las motoneuro- 
nas que controlan los músculos axiales; y 4) de 
interneuronas: son las más abundantes y a través de 
ellas las motoneuronas reciben información del resto 
de alerencias cutáneas, musculares y articulares, y 
de las vías descendentes, pero no ya de forma direc- 
ta sino a través de circuitos di, trio polisinápticos, 
con interneuronas interpuestas. Estas aferencias pue- 
den ser exciladoras o inhibidoras (Lig. 3,3). 


ACTIVIDAD REFLEJA 


Los reflejos medulares sirven de base a las res- 
puestas motoras. Los circuitos que se localizan cn 
la médula espinal constituyen el soporte de la mayo- 
ría de las actividades motoras. Un reflejo es una res- 
puesta motora estereotipada a una información sen- 
sitiva determinada. Los reflejos espinales son las 
actividades motoras más elementales y se originan 
por los circuitos que establecen las aferencias sen- 
soriales sobre las motoneuronas. En condiciones 
normales, los centros supraespinales modulan el 
estado funcional de estos circuitos. 


La actividad de los mecanorreceptores 
musculares sirve como señal 
de retroalimentación en el control motor 


Los músculos esqueléticos y sus tendones con- 
tienen receptores sensitivos especializados. Fstos 
propioceptores son los husos neuromusculares y los 
órganos tendinosos de Golgi. Su actividad genera 
sensaciones cinestésicas y son de importancia fun- 
cional en el control motor. 


* Husos neuromusculares. Están formados por 
haces alargados de fibras musculares finas lla- 
madas fibras intrafusales, contenidas dentro de 
una cápsula de Lejido conjuntivo y dispuestas 
en paralelo respecto a las fibras musculares 
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Figura 3.3. Los aferencias a las 
Aferencias desde las Aferencias sensoriales | 'Motoneuonas proceden de husos 


interneuronas espirales desde los husos musculares neuromusculares, de IMemeuronas 
espinales y de axones de vías des- 


cendentes (Modificada de Bear ME 
Connors BW Paradiso MA. Neuros- 
; cience. Explorimg the Bram. Lippin- 
Aferencias | cor Williams £ Wilkins, 2007.) 
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superiores están mervados por termi- 


del cerebro 


nacianes (anto sensjtt- 
vas como motoras. El huso 
neuromuscular se dispone 
dentro del espacio existen- 
te entre las fibras muscu- 
lares extrafusales o de tra- 
bajo: esta disposición en 
paralelo es importante para 
Neurona molora alfa sus lunciones (Fig. 3.4). 
Las fibras intrafusales son 
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Figura 3.4. Estructura del huso neuromuscular. A. Huso muscular. B. Fibras intrafusales del huso muscular. (Modificada de Kan- 
del ER, Schawartz JH, Jessell TM. Principios de Neurociencia. McGraw-Hill, 2000.) 


de dos tipos: libras nucleares en bolsa (dos-tres 
en cada huso), las hay dinámicas y estáticas: y 
fibras nucleares en cadena (unas cinco en cada 
huso), denominadas así por la disposición de 
sus núcleos. 

Las terminaciones sensitivas de un huso ner 
romuscular son de dos tipos: una terminación 
principal y 2ima o más terminaciones secunda- 
rías. La termmación principal es la fibra la o 
primaria, única, de diámetro grande y veloci- 
dad de conducción clevada. Acaba en la zona 
central de todas las fibras del huso y es un 
mecanorreceptor sensible al estiramiento y a 
la velocidad con la que éste se produce. las 
terminaciones secundarias $e presentan en 
número variable, son fibras tipo Il y acaban 
cerca de la zona central de las fibras en bolsa 
y de las fibras en cadena. Son mecanorrecep- 
tores sensibles al estiramiento, pero más en 
estado estacionario que en la fase dinámica de 
cambio de longitud del músculo. 

Cuando el músculo se estira, también lo hacen 
las fibras intrafusales, y las terminaciones la y 
llaumentan su descarga. Por el contrario, al 
acortarse el músculo lo descarga de las aferen- 
tes sensoriales disminuye. Ásí, los husos detec- 
tan los cambios en la longitud muscular y en 
la velocidad del cambio. 

Por su parte, las motoneuronas gamma sumi- 
nistran la inervación motora a los husos neu- 
romusculares. l.os axones de estas motonén- 
ronas inervan los extremos contráctiles de las 
fibras intrafusales, provocando su contracción. 
El efecto de la activación por las motoncuro- 
nas gamma es el acortamiento de los extremos 
de las fibras intrafusales y la distensión de la 
zona central, lo que lleva a vn aumento en 
la actividad de las fibras la y 11. Este mecanis- 
mo es esencial para evitar la inactivación de 
los husos neuromusculares durante las con- 
tracciones. Se denomina eoactivación alfa 
gamma al hecho de que en los movimientos 
voluntarios se activen simultáneamente ambos 
tipos de motoncuronas, lo que permite al SNC 
recibir una información constante sobre los 
cambios de longitud del músculo, aunque éste 
se acorte porque se está contrayendo (Fig, 3.5). 
Las motoneuronas gamma varían la sensibili- 
dad de los husos para conseguir que estén acti- 
vos en todo momento, pero pueden regular de 
forma independiente la sensibilidad dinámica 
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y estática: la estimulación de las motoncuro- 
nas gamma dinámicas aumenta la sensibilidad 
de las terminaciones la, que genera una mejor 
detección de la velocidad de cambio. La esti- 
mulación de las motoneuronas ganmna estáti- 
cas aumenta la sensibilidad de la y Ll en esta- 
do estacionario, y disminuve la sensibilidad 
dinámica de las la, por lo que mejora la detec- 
ción de la longitud muscular pero no de su 
cambio. E] SNC puede así regular de forma 
independiente las respuestas dinámicas y está- 
ticas de los husos neuromusculares. 

e Organos tendinosos de Golgi. Son estructu- 
ras encapsuladas que se disponen en serie con 
las fibras musculares a nivel de su inserción 
en fascias y tendones. Cada órgano tendinoso 
está inervado por un axón de tipo Ib, que es 
un mecanorreceptor (Fig. 3.7). Durante la con- 
tracción muscular, la luerza que se transmite 
a los tendones deforma las terminaciones Ib y 
provoca su activación. Así, su estímulo natu- 
ral es la tensión desarrollada a causa de la con- 
tracción muscular y, por tanto, son sensores 
que detectan cambios de la tensión, a diferen- 
cia de los husos neuromusculares, que detec- 
tan cambios cn la longitud (Fig. 3.7). 


El reflejo miotático o de distensión- 
acortamiento es una respuesta E 
a las señales procedentes de los husos 
neuromusculares 


Está mediado por la fibras la de los husos, que 
acaban directamente sobre las motoneuronas alfa 
del mismo músculo del que provienen (Fig. 3.5). 
Es un reflejo monosináptico, como se ha compro- 
bado al medir la latencia de la respuesta; ésta se 
produce en menos de un milisegundo. Las fibras 
la al entrar en la médula se bifurcan: uma rama 
entra en los cordones posleriores y lleva la infor- 
mación cinestésica a la corteza, y otra la lleva a la 
sustancia gris. Esta última hace sinapsis sobre 
todas las motoneuronas alfa del núcleo motor del 
propio músculo. El estiramiento del músculo pro- 
duce descarga de las fibras la y éstas la activación 
de las motoneuronas del propio músculo que, en 
consecuencia, se contrae. En la clínica, la explo- 
ración de los reflejos tendinosos pone de mani- 
fiesto la integridad del circuito monosináptico del 
músculo explorado (Fig. 3.6 A). 

El estiramiento de un músculo facilita, e inclu- 
so activa, a las motoneuronas alfa de los músculos 
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Figura 3.5. A. El estiramiento muscular provoca la descarga de las aferentes. B. La estimulación de las motoneuronas alfa ais- 
ladas provoca una pausa en la respuesta de las fibras. C. La estimulación simultánea de las motoneuronas alfa y gamma perm:- 
te que los husos sigan descargando durante la contracción del músculo. (Modificada de Kandel ER, Schawariz JH, Jessell TM. Prin- 


cipios de Neurociencia. McGraw-Hill, 2000.) 


sinérgicos mediante proyecciones monosináplicas; 
además, provoca inhibición de las motoneuronas 
alfa de los músculos antagonistas, inhibición media- 
da por proyecciones dismápticas a través de una 
interneurona inhibitoria. Esta organización de las 
vías de los reflejos miotáticos se llama inervación 
recíproca (Fig. 3.6 B). 

El reflejo miotático estabiliza por retroacción la 
longitud muscular y es la base del tono muscular. Si 
se seccionan las raíces dorsales se pierde el reflejo y 
se provoca una pérdida del tono muscular. Ln el sis- 
tema de retroacción, fijado el punto de ajuste, es 
decir, la longitud muscular adecuada, las fibras la 
son los sensores que detectan las posibles desviacio- 


nes, y las motoneuronas alfa y las fibras musculares 
extrabusales, los etectores que compensan las des- 
viaciones para devolver al músculo la longitud preti- 
jada. Por su parte, las motoneuronas gamma permi- 
ten cambiar el punto de ajuste: su descarga no afecta 
a las fibras extralusales que generan la fuerza muscu- 
lar, pero provoca contracción cn las fibras intratusa- 
les y genera potenciales de acción en las fibras la 
poniendo en Funcionamiento el arco reflejo. con lo 
que las fibras extrafusales se contracrán con el desa- 
rrollo consiguiente de fuerza. Como las motoncuro- 
ras gamma son activadas por órdenes de vías descen- 
dentes, el SNC tiene un mecanismo adicional para 
controlar las motoneuronas alfa y las contracciones 
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Figura 3.6. A. El reflejo rotuliano es un ejemplo de reflejo mio- 
fótico. (Bear ME Connors BW Paradiso MA. Neuroscience Explo- 
mg the Bram. Lippincott Wilhams 42 Wilkins, 2001.) B. En el relle- 
jo miotático se estimulan las motoneuronas homéónimas y 
sinérgicos y se inhiben las motoneuronas de los músculos anta- 
gonistas (mervación recíproca). (Modificada de Kandel ER, Scha- 
wortz JH, Jessell 1/4. Prinaptos de Neurociencia. McGraw-Hill, 2000.) 
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musculares a través de este circuito gamma. Como 
ya se ha comentado, en la mavoría de los movimien- 
tos voluntarios existe una coactivación alfa-gamma. 
De hecho, en humanos, no se ha determinado cn 
qué ciremnstancias se produce una activación inde- 
pendiente de ambos tipos de motoneuronas. 


El reflejo miotático contribuye 
a mantener la resistencia de un músculo 
a la distensión o tono muscular 


El tono muscular depende parcialmente de las 
propiedades mecánicas de los músculos, de su elas- 
ticidad, pero sobre todo del circuito rellejo miotáti- 
co, que se opone al estiramiento produciendo la con- 
tracción refleja del músculo. La intensidad de este 
reflejo está controlada tanto a nivel espinal como 
supraespinal. Á nivel espinal, las lesiones que afec- 
tan a los componentes del arco reflejo producen 
hipotonía e hiporreflexia. Pero la intensidad de los 
reflejos miotáticos está también regulada por cen- 
tros superiores, como se pane de manifiesto en las 
lesiones de otros componentes del sistema motor. 
En ellas puede aparecer tanto hipotonía, como ocu- 
rre en pacientes cerebelosos, como hipertonía y 
espasticidad con hiperrreflexia, típica de las enfer- 
medades de las neuronas motoras de la corteza o de 
sus axones (vía corticoespinal, ver más adelante). 
La alteración en la funcionalidad de motoneuronas 
alfa e interneuronas puede ser el mecanismo fisio- 
patológico de estas alteraciones. 


Los reflejos miotáticos inversos 
dependen de las señales procedentes 


de los órganos tendinosos de Golgi 


La contracción de un músculo provoca refleja- 
mente su distensión o relajación (Fig. 3.7). Este 
efecto está mediado por las libras 1b de los órganos 
tendinosos de Golgi, que al entrar en la médula se 
ramifican y acaban sobre interneuronas. Se dan pro- 
yecciones disinápticas a través de una interneuro- 
na inhibidora a las motoneuronas alfa del propio 
músculo y de los sinérgicos, que resultan también 
inhíbidos. Se encuentran también proyecciones di 
o trisinápticas excitadoras sobre las motoneuronas 
alfa de los músculos antagonistas, facilitando su des- 
carga. Hay asimismo proyecciones amplias a grupos 
musculares que afectan a otras articulaciones y for- 
man parte de los circujtos medulares que controlan 
movimientos de toda una extremidad. 

La función básica de este reflejo es la de protec- 
ción de lesiones ante el desarrollo de tensiones cleva- 
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Figura 3.7. Circuito del reflejo rmiotático inverso. (Modificada 
de Bear ME Connors BW Paradiso MA. Neuroscience. Exploring 
¿he Bros. Lippincoll Williams 8. Wilkins, 2001.) 
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Figura 3.8. Reflejo de flexión. (Modificada de Bear ME Connors BW, Paradiso MA. Neuros- 


cience. Exploring the Brain. Lippincatt Wilhams 8 Wilkins, 2007.) 


das, pero esto sólo ocurre en circunstancias excepcio- 
nales. Como las fibras 1h responden a pequeñas varia- 
ciones de tensión, su función normal es la de ofrecer 
la posibilidad de un control por retroacción preciso 
del desarrollo de la tensión en actividades motoras que 
así lo requieran, como sujetar un objeto Frágil. sobre 
todo, considerando que las interncuronas de su cir- 
cuilo reflejo reciben alerencias de los husos neuro- 
musculares y de receptores articulares y cutáneos. 

Los reflejos miotático y miotático inverso son ejem- 
plos de circuitos de retroalimentación negativa. Se 
compara la respuesta del sistema con la respuesta 
deseada. Cualquier diferencia implica el regreso a su 
entrada para electuar ima acción correctora. En el relle- 
jo miotático la variable controlada es la longitud del 
músculo; en cl miotático inverso es la tensión muscu- 
lar. La regulación simultánea de la longitud y la ten- 
sión del músculo permite controlar la rigidez muscu- 
lar. En las articulaciones cuya posición está controlada 
por gmpos de músculos agonistas y antagonistas, puede 
llegar a conseguirse un deter- 
minado ángulo articular o 
punto de equilibrio por diver- 
sos procesos. Debido a la iner- 
vación recíproca de los múscu- 
los Flexores y extensores, hay 
circuitos nerviosos que produ- 
cen la activación de un 
músculo y la relajación de su 
antagonista. La combinación 
de estos dos procesos determi- 
na el punto de equilibrio de la 
articulación. Otra posibilidad 
es la contracción simultánea 
de músculos agonistas y anta- 
gonistas que puede proporcio- 
nar la estabilidad necesaria 
en el caso de un cambio im- 
previsto de carga, debido al 
aumento en la rigidez de la 
articulación. 


SES 


Los reflejos de flexión- 
extensión tienden 

a retirar la extremidad 
de un estímulo nocivo 


SNOO>OoO Oy 


La estimulación de dis- 
tintos receplores musculares 
y cutáneos (mecano, termo y 
nociceptores) provoca la acti- 
vidad refleja de los músculos 


flexores. La estimulación nociceptiva es la más eficaz. 
para evocar este reflejo, por lo que se llama también 
reflejo de retirada porque se retira la extremidad del 
estímulo nociceptivo aplicado (Fig. 3.8). Las aferen- 
tes de este reflejo al entrar en la médula establecen 
circuitos polisinápticos con interncuronas excitado- 
ras e inhibitorias a través de las cuales se origina la 
respuesta. El electo es mayor sobre los músculos 
próximos al lugar dle la estimulación, pero si el estí- 
mulo es suficientemente grande puede afectar a 
lodos los músculos de la extremidad ipsilateral, con 
Mlexión de la misma, e incluso a los de la contralate- 
ral. en la que cl efecto será inverso (extensión de la 
extremidad): esta respuesta se llama reflejo de flexión 
y de extensión cruzada (Fig. 3,9). La descarga de las 
aferentes del reflejo produce estimulación de 
las moroneuronas alfa de los Flexores ipsilaterales y 
de los extensores contralaterales, e inhibición de los 
extensores ipsilaterales y de los (lexores contralate- 
rales. Éste es otro ejemplo de inervación recíproca. 
El reflejo de extensión cruzada sirve para corregir la 
postura y facilitar el apoyo del cuerpo para compen- 
sar la pérdida de soporte antigravitatorio gue orígi- 
na la flexión de la extremidad estimulada. 


Los reflejos están modulados de forma 
permanente por centros supraespinales, 
y se integran con las señales motoras 

de estos centros, para adaptarse 

ala actividad motora que se está 


realizando e incorporarse a ella 


En el animal intacto, los reflejos no operan de 
una forma tan sencilla como la expuesta, ya que 
sobre las neuronas que forman sus circuitos acaban 
axones descenclentes que provienen de los núcleos 
del tronco del encéfalo y de la corteza. Tanto las 
fibras alerentes como las interneuronas y las moto- 
neuronas reciben sirvapsis de las vías descendentes. 
De esta forma, los reflejos se integran con las seña- 
les motoras de centros superiores que pueden modi- 
licarlos o incluso invertírlos para adaptarlos a la acti- 
vidad que se esté realizando e incorporarlos a ella. 
Se podría decir que la [unción de la actividad moto- 
ravoluntaria sería la de adaptar las ordenes centra- 
les a la situación real del cuerpo, compensando las 
posibles alteraciones del movimiento en curso. 

Esta modulación se establece a diferentes nive- 


les (Fig. 3.10): 


e Inhibición presináptica sobre las fibras afe- 
rentes primarias. Las sinapsis axo-axónicas 
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que se establecen sobre los terminales de las 
aferentes primarias disminuyen la cantidad de 
neurotransmisor que éstas liberan sobre las 
motoneuronas alfa, por lo que pucde resultar 
incticaz esta señal aferente. Durante la loco- 
moción, por ejemplo, los reflejos parecen 
modularse por este tipo de mecanismos de 
inhibición presináptica. 

Efectos sobre las motoneuronas alfa. Cual- 
quier efecto excitador postsináptico de las vías 
descendentes sobre las motoneuronas llevará 
su potencial de membrana más cerca del 
umbral y facilitará que éstas disparen potencia- 
les de acción. Del mismo modo, pero con efec- 
to contrario, actúan las inhibiciones postsináp- 
ticas. 

Efectos sobre las interneuronas inhibido- 
ras de los circuitos reflejos. Los centros 
supraespinales pueden inhibirlas o facilitar- 
las. Reciben alerencias excitadoras proceden- 
tes de corteza, y señales tanto actwadoras 
como inhibitorias de todas las vías descenden- 
tes. Su inhibición puede, por ejemplo, supri- 
mir la inervación recíproca entre flexores y 
extensores de una articulación, y permitir su 
contracción simultánea, con el efecto de fijar 
y estabilizar la articulación. Este tipo de orga- 
nización simplifica cl control de los movimien- 
tos voluntarios, ya que no son necesarias órde- 
nes motoras independientes y específicas para 
Jos dos grupos musculares. La corteza utiliza 
los circuitos reflejos para conseguir respues- 
tas adaptadas a la linalidad deseada. 

Efectos sobre las células de Renshaw. Se trata 
de interneuronas inhibidoras que establecen 
circuitos de inhibición recurrente. Estas célu- 
las son activadas de manera monosináptica por 
colaterales de los axones de las motoneuronas 
alfa. El axón de las células «dle Renshaw se rami- 
fica y hace sinapsis sobre las mismas motoneu- 
ronas alfa que la activaron (retroalimentación 
inhibitoria o inhibición recurrente) y sobre otras 
que inervan el mismo músculo o músculos 
sinérgicos (inhibición lateral). La falta de inhi- 
bición recurrente determina hiperactividad de 
las unidades motoras, como se pone de mani- 
fiesto en la intoxicación con estricnina: contrac- 
ciones tetánicas de los músculos y eventual- 
mente muerte por contracciones potentes yv 
sostenidas de los músculos esqueléticos, lo que 
impide la ventilación. Estas neuronas reciben 
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Figura 3.9. A. Circuito del reflejo de flexión y de extensión cruzada. El reflejo es polisináptico y sus efectos sobre músculos flexo- | 
res y extensores son opuestos. (Modificada de Bear MF, Connors BW Paradiso MA. Neuroscience. Exploring the Brain. Lippincoft 
Willtoms £ Wilkins, 2001.) B. En el rellejo de llexión y extensión cruzada la extremidad estimulada se flexwona y la contralateral se 
extiende. (Mosificada de Kandel ER, Schawartz JH, Jessell TM Principios de Neurociencia. McGraw-Hill, 2000.) €. Modificada de 
una figura del CD soporte en imágenes del hibro de $. lra Fox, Fisiología humana. Interamericana-McCGraw-Hill, 2003. 
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Figura 3.10. Lugares de modulación de una vía refleja: 1. Moto- 
neuronas alfa. 2. Interneuronas. 3. Terminales de aferentes pri- 
maras. (Modificada de Kandel ER, Schawartz JH, Jessell TM 
Principios de Neurociencia. McGraw-Hill, 2000.) 


también aferencias de vías descendentes, por 
lo que podrían inhibir grupos de motonenronas 
cuyas unidades motoras interfiricran en la acti- 
vidad motora diseñada por la corteza. 


El shock espinal en humanos produce 
alteraciones prolongadas de las funciones 


motoras y sensoriales 


A diferencia de otras especies animales en las que 
la recuperación de la actividad motora $e produce en 
días o en horas (en gatos, por ejemplo), la sección 
espinal en humanos produce alteraciones de mayor 
duración gue, normalmente, ocasionan trastornos 
irreversibles de las funciones motoras y sensoriales. 

Así, tras na sección medular completa, se esta- 
blece en la 7ona del cuerpo situada por debajo del 
nivel de la lesión parálisis motora y de los esfínte- 
res rectal y vesical, arreflexia y anestesia, acompa- 
ñados de un estado de shock con hipotensión gene- 
ralizada. Tras un período de semanas a meses, 
retorna la actividad motora en la zona de médula 
aislada, reapareciendo progresivamente los reflejos 
medulares. El reflejo de flexión por estimulación 
plantar nociceptiva suele ser cl primero en reapare- 
cer, seguido del sígno de Babinski: la estimulación 
plantar produce extensión del dedo gordo del pie y 
del resto de los dedos. Posteriormente se pasa a un 
estado de hiperreflexia en el que la estimulación 
plantar puede originar la flexión de ambas extremi- 
dades y reflejos vegetativos en masa, con vaciamien- 
to de la vejiga y recto, y sudoración profusa. Los 
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reflejos extensores reaparecen después que los Fle- 
xores y también pueden pasar por una fase de exa- 
cerbación. Aunque no se conocen con exactitud los 
mecanismos que dan logar al shock espinal, la pér- 
dida del control supraespinal sobre las motoneuro- 
nas alfa e interneuronas es el factor fundamental. 


TRACTOS ESPINALES DESCENDENTES 


El cercbro se comunica con las motoneuronas 
de la médula espinal a través de dos sistemas prin- 
cipales: las vías lateral y ventromcdial (Fig. 3.10). 
El inicio de un movimiento voluntario requiere ins- 
trucciones que descienden desde la corteza moto- 
ra a lo largo del sistema lateral, que se encuentra en 
el cordón lateral de la médula cspinal, y participa 
en los movimientos voluntarios de la musculatura 
distal bajo control directo de la corteza cerebral. El 
otro sistema está formada por axones que descien- 
den en posición ventromedial; se origina a partir de 
varias regiones del tronco cerebral y participa en el 
mantenimiento de la posición y la locomoción. La 
corteza motora también comunica con los núcleos 
de la vía ventromedial, de modo que puede activar 
directamente las motoneuronas a través del sistema 
lateral y también modificar cl control a través del 
tracto ventromedíal. 

Los efectos de ambos sistemas afectan por igual 
a las motoneuronas alfa y gamma, de forma que se 
producirá la coactivación alfa-gamma, que es funcio- 
nal en todos los actos motores. La ejecución de un 
movimiento voluntario pone en marcha ambos siste- 
mas, cuya coordinación reside en los comandos des- 
cendentes desde la corteza cerebral. El sistema ven- 
tromedial permitiría estar de pie, pero no lanzar una 
pelota con las manos, que cs función del lateral. 
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Figura 3.11. Sisternas descendentes espinales de control motor. 
El sistema lateral está representado en rojo y el sistema ven- 
tromedia) en azul 
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El tracto corticoespinal es el componente 
más importante del sistema lateral 


E) fascículo corticoespinal se origina en la cor- 
teza, es cl más largo y uno de los más anchos del 
SNC. La mayor parte de los axones de este sistema 
sc originan en áreas del lóbulo [rontal que se lla- 
man, en conjunto, corteza molora. Los axones rus- 
tantes derivan de áreas somatosensoriales del lóbu- 
lo parictal. En su trayecto, los axones originan la 
cápsula interna que separa los ganglios basales y el 
tálamo, y descienden hasta el bulbo, donde forman 
las pirámides bulbares. que le han dado cl nombre 
clásico de vía piramidal. Casi todas las Fibras de esta 
vía piramidal se decusan en la parte caudal del 
bulbo: así, la corteza motora derecha ordena el movi- 
miento del lado izquierdo del cuerpo, y la corteza 
motora izquierda controla directamente los múscu- 
los del lado derecho. Los axones descienden en posi- 
ción lateral y terminan en la región dorsolateral de 
las astas anteriores y la sustancia gris intermedia, 
sobre interneuronas y moluneuronas que controlan 
los músculos distales, implicados en los movimien- 
tos voluntarios más especializados. Las (¡bras de este 
tracto corticoespinal (Fig. 3,17 B), que proyectan 
monosinápticamente sobre las motoneuronas de los 
músculos distales, producen un control individual 
directo de esos músculos. 

El tructo rubroespinal es otro componente de este 
sistema. Los axones proceden del núcleo rojo, se 
decusan en la protuberancia y se unen con los cor- 
ticoespinales en la columna laicral de la médula. El 
papel de este haz rubroespinal ha ido perdiendo 
importancia en el transcurso de la evolución, y en 
humanos su fanción es poco relevante: la mayor 
parte de sus funciones han sido desplazadas al trac- 
to corticoespinal. 


El sistema ventromedial contiene cuatro 
tractos que se originan en el tronco 
cerebral y puede ejercer un control motor 
bilateral 


Estas vías terminan en las interneuronas espina- 
les que controlan los músculos proximales y axiales. 
Los cuatro tractos son: el vestibuloespinal, el lecto- 
espinal, el reticuloespinal pontino y reticuloespinal 
bulbar. Funcionalmente pueden dividirse en dos 
grupos: los tractos vestibuloespinal y tectoespinal, 
que controlan la posición de la cabeza, cuello y extre- 
midades, y los reticuloespinales pontino y bulbar, 
que controlan la posición del tronco y de los múscu- 
los antigravitatorios de las extremidades, 


e “Tractos vestibuloespinales y tectoespinales. 
Estas vías Funcionan para mantener la cabeza 
equilibrada sobre los hombros a medida que el 
cuerpo se mueve a través del espacio, y girar la 
cabeza como respuesta a estímulos sensoriales 
nuevos. Los tractos vestibulares se originan en 
los núcleos vestibulares (ver más adelante) y se 
proyectan bilateralmente; tienen una acción 
facilitadora sobre las motoneuronas de los 
músculos axiales y de los proximales de las extre- 
midades, activando circuitos medulares que 
compensan cl movimiento de la cabeza y espal- 
da. El tracto tectoespinal se origina en el colí- 
culo superior del mesencéfalo. Esta Formación 
recibe aferencias directas de retina y proyeccio- 
nes de la corteza visual, además de alerencias 
auditivas y somatosensoriales; con estas afercn- 
cias, el colículo superior elabora un mapa del 
espacio extrapersonal. La estimulación desde 
un punto de ese espacio conduce a una res- 
puesta de orientación que dirige la cabeza y los 
ojos, de forma que la imagen de ese punto sig- 
mificativo del espacio se forma en la fóvea, que 
es la zona de la retina de máxima agudeza visual. 

e Tractos reticuloespinales pontino y bulbar. 
Se originan cn la formación reticular del tron- 
co cerebral y su actividad está controlada por 
señales que descienden desde la corteza. El 
tracto reticulocspinal pontino facilita los refle- 
jos antigravitatorios de la médula espinal. Su 
actividad contribuye a mantener la postura 
erguida, resistiendo los efectos de la gravedad. 
Esto se logra facilitando la actividad de los 
músculos extensores de la extremidad inferior 
y los flexores de la extremidad superior. Se trata 
de un control motor importante, ya que la 
mayor parte del tiempo las motoneuronas man- 
tienen más que cambian la longitud y tensión 
musculares. El tracto reticuloespinal bulbar 
inhibe los reflejos miotáticos y libera los 
músculos antigravitatorios del control reflejo, 
con efecto opuesto al anterior: desciende por 
el cordón lateral de la médula espinal y lun- 
cionalmente pertenece al sistema lateral). 


En conjunto, las vías del sistema ventromedial 
aumentan el tono de los extensores, mientras que las 
del sistema lateral aumentan el tono de los flexores. 

En fisiología y en la clínica se ha empleado duran- 
te tiempo los términos «piramidal» y «extrapirami- 
dal», haciendo referencia a la vía córticoespinal y al 
resto de las vías descendentes, respectivamente. Esta 


simplificación no tiene tna correspondencia funcio- 
nal adecuada, ya que cada vía lleva a cubo funciones 
diferentes sobre las motoneuronas y sobre los cir- 
cuitos espinales. Además, una parte importante de 
los efectos mediados por el antiguo sistema «extra- 
piramidal» está muy influida por la actividad de la 
corteza, que proyecta sus axones sobre los núcleos 
de origen de estas vías. 


Los tractos motores descendentes se 
organizan topográfica y funcionalmente 
en dos sistemas (Fío. 3.12 A) 


A 

El sistema ventromedial está formado pox los fas- 
cículos vestibuloespinal y reticuloespinal pontino y 
su acción general es la de facilitar las motoneuronas 
de los músculos extensores e inhibir las de los múscu- 
los flexores, con acción preponderante sobre la 
musculatura axial y la proximal de las cxtremidades. 
Contribuye de manera [undamental al control de la 
postura y de la locomoción. 

El sistema lateral está formado por los Fascículos 
corticoespinal, rubrocspinal y reticulocspinal bulbar, 
y su acción general es la opuesta: facilita las moto- 
neuronas de los músculos flexores e inhibe las de los 
extensores. La vía reticuloespinal bulbar afecta más 
ala musculatura axial y proximal, y las córtico y rubro- 
espinales, más a la distal. La actividad del sistema 
lateral se correlaciona (en especial la del fascículo 
corticoespinal) con la producción de movimientos 
voluntarios. 

Un jugador de baloncesto situado en la banda 
para efectuar un saque se mantiene en pie en una 
postura adecuada gracias a la actividad del sistema 
ventromedial. Pero para lanzar el balón se necesita 
la estimulación del sistema lateral y, en especial, la 
del fascículo corticoespinal, ya que se trata de un 
movimiento balístico que requiere órdenes especí- 
ficas desde la corteza motora cerebral pura que se 
contraigan los músculos seleccionados y también 
para liberar a éstos de su control rellejo a través de 
la comunicación que establece con los núcleos 
de origen del sistema ventromedial, particularmen- 
te los de las vías reticulocspinales. 


CENTROS MOTORES TRONCOENCEFÁLICOS 


Los principales centros del tronco del encétalo 
que influyen en la actividad motora son los 2úcleos 
vestibulares, la formación reticular, el núcleo rojo y 
los colículos superiores u tubérculos cuadrigéminos 
superiores (Fig. 3.12 B). Todos ellos, junto con la 
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corteza cerebral, paseen neuronas cuyos axones des- 
cienden a lo largo de la médula espinal y acaban 
sobre motoneuronas e interneuronas para organizar 
los actos motores complejos. 


El núcleo rojo activa los músculos 
flexores e inhibe los músculos extensores 


Este núcleo se encuentra a nivel mesencefálico, 
con una porción craneal o parvocelular y otra cau- 
dal o magnocelular, que en la especie humana es la 
que proyecta a la médula a través del fascículo rubro- 
espinal. Esta porción magnocelular recibe informa- 
ción aferente de la corteza motora ipsilateral y del 
núcleo interpuesto del cerebelo contralateral. Las 
proyecciones espinales del núcleo rojo se dirigen 
especialmente a los engrosamientos cervical y lum- 
bar, terminando sobre i¡nterneuronas. Sus efectos 
generales son la activación de las motoneuronas de 
los músculos flexores, sobre todo de la extremidad 
superior, y la inhibición de las motoneuronas de los 
nuísculos extensores. La porción magnocelular está 
en regresión en primates y más aún en humanos, 
donde se considera escaso el papel funcional del 
fascículo rubroespinal. 


Numerosos núcleos de la formación 
reticular participan en el control motor 


Los núcleos de la formación reticular se extien- 
den a lo largo del bulbo, protuberancia y mesencé- 
falo. Su detalle excede los objectivos de este capíto- 
lo, por lo que remitimos al lector interesado a textos 
más específicos. Estos núcleos reciben información 
aferente de la corteza, núcleo fastigial del cercbelo, 
núcleos vestibulares, otras núcleos reticulares y de 
la médula espinal a través de los fascículos espino- 
rreticulares. Su salida eferente son las vías reticulo- 
espinales pontina y bulbar, descritas previamente. 
La información descendente desde la corteza cere- 
bral a los núcleos reticulares controla la actividad de 
ambas vías para ajustarla al plan motor diseñado. 


Los núcleos vestibulares 
integran abundante información 
sensorial relativa a la orientación 
del cuerpo en el espacio 

Estos núcleos se localizan en la parte dorsal de la 
protuberancia y el bulbo raquídeo. Sus aferencias 
principales provienen del órgano vestibular, que infor- 
ma de la posición de la cabeza en el espacio y de la 
orientación del cuerpo respecto a la fuerza de la gra- 
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Figura 3.12. A. Disposición de los fascículos descendentes en la médula espinal. (Bear ME Connors BW Paradiso MA. Neuros- 
cience. Exploring the Brain. Lippincott Williams 8 Wilkins, 2001.) B. Corte del tronco del encéfalo con la situación del núcleo rojo, 
la formación reticular, los núcleos vestbulares y los cofículos o tubérculos cuadrigéminos. (Modificada de Yong PA, Yonung PH, 
Neuroanatornia Clínica Funcional. Masson, Williams £ Wilkins, 1998.) 


vedad, así como de los movimientos de rotación de 
la cabeza. También integran señales clel cerebelo y 
de la médula espinal. Sus proyecciones se dirigen a 
diferentes partes del sistema nervioso: a) a Jos núcleos 
motores oculares del mesencétalo, para los reflejos 
de estabilización de los ojos: en estos reflejos parti- 
cipan los músculos motores de los ojos, los múscu- 


los del cuello y la cabeza. Los reflejos vestibuloocu- 
lares mantienen quietos los ojos durante cl moví- 
miento de la cabeza, lo que es fundamental para man- 
tener una imagen estable del entorno; b) proyecciones 
al tálamo, y de él a la corteza somatosensorial que 
conducen señales para la percepción de la posición 
y rotación de la cabeza; c) proyecciones al lóbulo 


Hoculonodular del cerebelo, que se comentarán más 
adelante: y d) proyección a la médula espinal a Lra- 
vés de los fascículos vestibulocspinales (Fig. 3.13). 


Los colículos superiores coordinan 
las respuestas de orientación de los ojos 
y la cabeza ante estímulos visuales 

Estos núcleos se localizan en el mesencéfalo. Reci- 
ben aferencias desde la retina y la corteza visual e inlor- 
mación somatosensorial y auditiva. Sus axones eleren- 
tes, que forman cl tracto tectoespinal, acaban en los 
segmentos cervicales, a través de interneuronas, sobre 
las motoneuronas de los músculos del cuello y la nuca. 
Su principal Función es la de coordinar la orientación 
de los ojos y la cabeza ante estímulos visuales, con 
objeto de hacer incidir sobre la fóvea de la retina la 
imagen del objeto que reclama nuestra atención. 


La rigidez de descerebración se debe a la 
contracción de los músculos extensores 


La sección del tronco del encéfalo a nivel de los 
colículos, por debajo del núcleo rojo y por encima 
de los núcleos vestibulares da lugar al animal des- 
cerebrado. El animal con esta lesión presenta una 
postura rígida característica debida a la contracción 
de los músculos extensores antigravitatorios, que 
remeda a la postura del animal intacto, si bien cual- 
quier desequilibrio le hará caer. La rigidez está deter- 
minada por la lacilitación de los extensores por parte 
del sistema ventromedial, la supresión de las afe- 
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rencias corticales y un predominio de efectos Fací- 
litadores sobre cl reflejo miotático. En el animal 
mesencefálico, que conserva el núcleo rojo, la rigi- 
dez es mucho menor, el animal pucde levantarse 
por sí solo y tencr actividad locomotora. En la espe- 
cie humana ocurre de forma parecida; se denomi- 
na postura descerebrada a la extensión de las exlre- 
midades superiores e inferiores ante estímulos 
nociceptivos e indica un nivel de lesión por debajo 
del núcleo rojo. La postura decorticada consiste en 
extensión de las extremidades inferiores y flexión de 
las superiores, e indica que la lesión está por enci- 
ma del núclco rojo. 

En los animales mesencefálicos se ponen de 
manifiesto una serie de reflejos troncoencefálicos, lla- 
mados reflejos posturales y de enderezamiento. Los 
reflejos posturales garantizan el mantenimiento de 
la postura o de la estabilidad al corregir el tono 
de la musculatura axial y proximal anle variacio- 
nes de la posición de la cabeza y cuello. Las aleren- 
cias vestibulares (reflejos laberínticos) y propioccp- 
tivas del cuello (reflejos cervicales) son las que des- 
encadenan estos reflejos. 


CONTROL DE LA POSTURA Y LOCOMOCIÓN 


El control de la postura se logra 
por una distribución del tono muscular 
en los distintos grupos musculares 

La postura se define como la posición de las dife- 
rentes partes del cuerpo con respecto a sí mismas y 
al medio ambiente. A diferencia de otras especies, en 
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Figura 3.13. Núcleos vestibulares. 
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la humana la postura fundamental es la erguida 
en bipedestación: esta postura mantiene al individuo 
en las condiciones idóneas para iniciar la actividad 
voluntaria. La bipedestación se mantiene por un tono 
muscular mayor en los grupos musculares antigravi- 
tatorios que soportan el peso del cucrpo. El tono 
muscular está basado en el reflejo miotático que esta- 
biliza la longitud del músculo, al ser distendido, 
mediante su contracción refleja. Cuando estamos de 
pie, la fuerza de la gravedad tiende a distender los 
músculos de nuestras piernas y ello produce su con- 
tracción refleja, con lo que podemos mantener la posi- 
ción erguida. Este mecanismo básico indica que el 
tono muscular es el pilar sobre el que se desarrollan 
las diferentes actividades posturales. 

Los centros supracspinales pueden influir sobre 
los reflejos miotáticos y sobre el tono muscular en 
diferentes niveles: a) por estimulación de las moto- 
neuronas gamma, que modifican la sensibilidad de 
los husos neuromusculares; L) por estimulación direc- 
ta de la motoncuronas alfa, a través dle los fascículos 
descendentes: y c) por estimulación o inhibición de 
las motoneuronas alfa, a través de interneuronas sobre 
las que terminan las vías descendentes. Las vías del 
sistema ventromedial aumentan el tono de los exten- 
sores, mientras que las del sistema lateral aumentan 
cl tono de los flexores. Así, el tono muscular depen- 
de del balance entre las señales que llegan a los 
núcleos motores de los músculos a través de todas 
las vías descendentes. 

E] control postural debe operar en dus sentidos; 
en primer lugar, mantener la posición actual, equili- 
brando todas la fuerzas que actúan en nuestro cuer- 
po en especial.la fuerza de la gravedad cuando csta- 
mos quietos (equilibrio estático). En segundo lugar 
ejecutar movimientos sin desequilibrarnos ni caer- 
nos (equilibrio dinámico). Existe un repertorio de 
reflejos troncoencefálicos que controlan la postura. 
como se ha comentado a propósito del animal con 
lesión mesencefálica. Pero el control postural curan- 
te los movimientos no se puede explicar por comple- 
to a base de respuestas rellejas. Las alteraciones en 
el equilibrio que introducen las actividades motoras 
se compensan por dos tipos de respuestas: 


e Correcciones por retroacción: la información 
visual, vestibular y. en general, somatosenso- 
rial genera respuestas correctoras. Estas correc- 
ciones se producen ante desequilibrios ines- 
perados y sólo la información aferente del 
suceso que produce el desequilibrio dará al 
SNC la posibilidad de corregirlo. 


e Acciones de anticipación que necesitan apren- 

dizaje pero que, una vez aprendidas, se ejecu- 
tan de [forma automática al efectuar determi- 
nados movimientos, preparando al cuerpo para 
la alteración previsible e inmediata de su equi- 
librio. Estas correcciones por anticipación pre- 
vén el desequilibrio y, antes de que ocurra, se 
ponen en funcionamiento, ya que una vez 
aprendidas se incorporan al mismo programa 
motor que se va a ejecutar. Por ejemplo, al 
levantar una pierna o un brazo se producen 
movimientos compensatorios del cuerpo para 
la nueva posición que vamos a adoptar, antes 
incluso de empezar a contraer los músculos 
de la extremidad en cuestión. Su finalidad es 
mantener nuestro centro de gravedad dentro 
del área de sustentación. Prácticamente todos 
los movimientos voluntarios se acompañan de 
este tipo de acciones. El cerebclo tiene un 
papel fundamental en el aprendizaje de res- 
puestas de control postural: así, los pacientes 
con lesiones cerebelosas presentan dificultad 
o imposibilidad para aprenderlas. 
Lá experiencia de utilizar un transporte púbh- 
co permite comprobar ambos tipos de respues- 
tas con facilidad, si bien los resultados pue- 
den dejar a nuestro sistema de control postural 
en entredicho. 


Los circuitos generadores de actividad 
motora rítmica, como la locomoción, 


están formados por redes neuronales 


Todos los movimientos de desplazamiento ani- 
mal siguen unas pautas similares que consisten en 
movimientos rítmicos del cuerpo y las extremidades 
que, si las condiciones del medio no cambian, se 
pueden considerar estereotipados y repetitivos. Sin 
embargo, pese a sn apariencia, se produce un ajus- 
te constante y se modifica su ejecución para adap- 
tarlos a la variabilidad del medio y la necesidad de 
mantener el equilibrio constantemente. 

Los animales con sección medular son capaces 
de presentar marcha refleja sobre una cinta rodante 
al cabo de varias semanas de la sección medular e 
incluso presentar un patrón de contracciones rítmi- 
cas en sus extremidades tras seccionar las raíces dor- 
sales y eliminar la información sensorial. Esto indica 
que la médula espinal es capaz de generar movimien- 
tos de marcha sin necesitar señales de centros supe- 
riores ni información sensorial. Este generador espi- 
nal del patrón de marcha está formado por redes 
neuronales con capacidad de producir actividad moto- 


ra rítmica. Á partir de estudios experimen tales, se ha 
propuesto un modelo formado por dos redes de inter- 
neuronas situadas en la parte intermedía de la sus- 
tancia gris medular que se inhiben mutuamente por 
medio de otras interneuronas. En ambas redes se 
encuentran neuronas que actúan como marcapasos 
y que al ser excitadas producen descargas rítmicas. 
Una de las redes estimula las motoneuronas flexoras, 
yotra las extensoras, por lo que su activación produ- 
cé los movimientos rítmicos alternantes de flexores 
y extensores. Estas interneuronas marcapasos se pue- 
den modular por la actividad de vías descendentes o 
por aferentes cutáneas o propioceptivas, adaptando 
su patrón a las necesidades de cada momento, 
Mientras caminamos estamos explorando visual- 
mente el medio y los accidentes del terreno, adap- 
tando la marcha a ellos. Además, se controla conti- 
nuamente la posición del cuerpo para mantener el 
equilibrío. Las alerencias visuales y vestibulares son 
primordiales para determinar el patrón de marcha 
(Fig. 3.14). También es importante la información 
propioceptiva desde músculos y articulaciones; estas 
señales regulan la duración de la fase de apoyo, que 
tiene una relación inversa con la velocidad de la mar- 
cha. Las señales procedentes de los propioccptores 
de los músculos flexores y extensores de la cadera son 
las que tienen un papel funcional mayor a través de 
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la inhibición o excitación de las interncuronas del 
gcnerador medular. 

El baloncestista va a la banda y sus circuitos 
medulares, su generador y las proyecciones adecun- 
das le permiten caminar coordinadamente gracias 
a los estímulos descendentes que ponen en marcha 
el sistema. Coge la pelota y la sostiene porque le 
ayudan los reflejos miotáticos de los músculos anti- 
gravitatorios, que en el brazo son los flexores, des- 
encadenados por el estiramiento que sufren, debi- 
do al peso del balón. 

Las estructuras centrales intervienen en el ini- 
cio y finalización de la marcha y en su modificación 
voluntaria. Se ha descrito un centro locomotor en 
el mesencéfalo que contribuye al inicio de la mar- 
cha y a su velocidad; este centro activa a las neo- 
ronas de la formación reticular bulbar, que a su vez 
estimulan al gencrador medular a través del Fas- 
cículo reticuloespinal lateral. La corteza motora 
modifica el patrón de marcha en función de la infor- 
mación visual, a través de las proyecciones cortico- 
espinales sobre la médula. El cerebelo, que recibe 
toda la información sensorial del cuerpo, analiza los 
movimientos que se están realizando y los «compa- 
ra» con los planeados. Si detecta errores en la eje- 
cución motora, genera señales correctoras que pue- 
dan ajustar la actividad. Para ello sus aferencias 
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Figura 3.14. Regulación de la marcha por las vías descendentes. El generador medular es activado por la región locomotora 
mesencefálica a través de los lasciculos reticuloespinales. La corteza motora modifica la rnarcha por la información visual. El cere- 
belo compara las señales de receptores periféricos y del generador medular y ajusta la marcha a través de los núcleos del tron- 
co del encéfalo. FMR: formación reticular mesencefálica. RLM: región locomotora mesencefálica. Se trata de un cerebro de gato. 
(Modificada de Kandel ER, Schawartz JH, Jessell TM. Principios de Neurociencia. McGraw-Hill, 2000.) 
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proyectan sobre los núcleos del tronco del encéfa- 
lo, y a través de vías descendentes llega la correc- 
ción a las unidades motoras. En las lesiones cere- 
belosas se produce una descoordinación motora o 
atoxta y una marcha anómala (marcha del ebrio) en 
la que el paciente camina buscando una base de 
sustentación amplia, variando constantemente la 
velocidad y la amplitud de los pasos. 

lay características de la marcha en humanos 
que son distintas respecto a otras especies. Tras una 
sección medular, la locomoción espontánea no se 
recupera, lo que indica una dependencia mayor de 
los centros superiores. Los animales pueden cami- 
nar casi de inmediato tras nacer; los humanos tar- 
damos bastantes meses en ponernos de pic y tencr 
marcha bípeda. La adquisición del patrón locomo- 
tor adulto requiere más tiempo para madurar, pro- 
hablemente porque el equilibrio bíipedo más ines- 
table retrase la fijación del patrón locomotor. 

Cuando el baloncestista se dirige a la banda, sus 
circuitos medulares (su generador espinal y las pro- 
yecciones adecuadas) le permiten caminar coordi- 
nadamente gracias a los estímulos descendentes que 
inician la marcha; el sistema ventromedial espinal 
verifica ajustes constantes para mantener la posi- 
ción erguida y el equilibrio dinámico. El árbitro le 
entrega el balón y es capaz de sujetarlo, ayudado por 
los reflejos miotático y miotático inverso que regu- 
lan la longitud y tensión de sus músculos contra el 
peso de la pelota y contra la fuerza de la gravedad. 
Antes del lanzamiento incluso debe efectuar movi- 
mientos de anticipación (por ejemplo, para conser- 
var la postura al estirar los brazos) que necesitan 
suprimir el control reflejo sobre los músculos: la cor- 
teza motora directamente por el fascículo cortico- 
espinal e indirectamente por sus proyecciones a los 
núcleos de la formación reticular (origen de los fas- 
cículos reticulocspinales) consigue el justo balance 
entre los sistemas lateral y ventromedial de la médu- 
la, crucial para pasar de la postura inicial a la final 
sin perder el equilibrio. Pero la decisión del moví- 
miento en sí, a quién y cómo lanzar el balón, depen- 
de en exclusiva de la corteza cerebral. 


CONTROL CORTICAL DEL MOVIMIENTO 


La corteza cerebral tiene tres funciones genera- 
les: sensorial, motora y de asociación. Así, se dis- 
tinguen la corteza somatosensorial primaria, la cor- 
teza visual primaria o la corteza auditiva primaria. 
La corteza cercbral recibe toda la información sen- 


soria) del organismo y la integra y correlaciona entre 
sí, y con los datos de experiencias anteriores en las 
llamadas áreas de asociación. La corteza asociativa 
ocupa la mavor parte del neacórtex: en ella se rea- 
lizan las funciones integradoras y es donde se gene- 
ran las funciones superiores, como cl pensamiento 
abstracto y el lenguaje. Tres zonas dentro de ella son 
relevantes en el control motor. El área asociativa Lím- 
bica, corrclacionada con la memoria y las emocio- 
nes, formada por la circunvolución cingular. el hipo- 
campo y la amígdala. El área de asociación posterior 
o de integración sensorial, situada entre los lóbulos 
parietal, temporal y occipital, integra información 
sensorial para la percepción del espacio extraperso- 
nal. Y cl área de asociación anterior o de integración 
motora, formada por la zona de la corteza prefrontal 
que queda por delante de las áreas premotoras, en 
cl lóbulo frontal donde reside la capacidad de jui- 
cio, la previsión de acontecimientos, la producción 
del lenguaje y la planificación motora (Fig. 3.]5). 

En estas áreas se deciden los movimientos volun- 
tarios: en ellas se procesa y transforma la inlorma- 
ción sensorial y se generan los planes motores que 
se envían a la corteza motora para su ejecución. 

Los movimientos voluntarios difieren en casi todo 
de los reflejos. En primer lugar, no dependen de suce- 
sos externos, de estímulos. sino que los podemos rea- 
lizar a nuestro gusto, habitualmente con un objeti- 
vo. En segundo Ingar, es indudable que un estímulo 
puede desencadenar una respuesta voluntaria, pero 
también variar el tipo de respuesta: escuchar un sil- 
bato puede hacernos correr dentro del estadio o dete- 
nernos delante del policía, e incluso no hacer nada. 
Por ultimo, su repetición y aprendizaje como progra- 
ma motor permite mejorar su rendimiento y su eli- 
cacia; cl entrenamiento mejora la mancra de brace- 
ar o elevar las rodillas de un velocista. 

Una vez aprendidas las secuencias de movimicn- 
tos. éstos se realizan de uma forma casi automática; 
el atleta ha de estar concentrado en qué tiene que 
hacer, pero no en cómo hacerlo y, probablemente, 
si se dedica a pensar sobre sus movimientos en el 
momento de la ejecución, el rendimiento será peor. 
Sin embargo, como parte del propio entrenamien- 
to, síes importante la ideación y la realización men- 
tal del movimiento que estamos aprendiendo. 


Las áreas corticales motoras son aquellas 
cuya estimulación eléctrica provoca 
movimientos 


e La corteza motora primaria se localiza en el área 
4 de Brodman, en la circunvolución precen- 


tral del lóbulo frontal. 
Es cl árca de menor 
umbral a la cstimula- 
ción cléctrica, la cual 
provoca contracciones Corteza 

de los músculos del lado prefrontal 
contralateral del cuerpo. 
Su lesión produce una 
marcada parálisis con- 
tralateral. En esta zona 
eslá representada topo- 
gráficamente cada mi- 
tad del cuerpo de una 
forma organizada a lo 
largo de la circunvolu- 
ción, es la llamada orga- 
nización somatotópica 
(Fig. 3.16). La zona de 
corteza que ocupa cada 
zona corporal no es pro- 
porcional a su tamaño, 
sino a la canticlad y cali- 
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Figura 3.15. Áreas corticales implicados en ta planificación y ejecución de los movirmentos. 


dad de los movimientos (Modificada de Bear ME Conmors BW Paradiso MA Neuroscience. Exploring the Brain. Líp- 


a realizar. Por ello, las  pincott Wilhams £ Wilkins, 2001.) 


áreas correspondientes 

a la mano, en especial al dedo pulgar, y a la 
cara son mucho más extensas que las corres- 
pondientes al resto del cuerpo; la gesticula- 
ción y la manipulación son las actividades 
motoras reguladas de forma más específica y 
fina. La acción de la corteza motora primaria 
se cfeciúa a través de los axones de sus neu- 
ronas piramidales, que provectan a centros 
inferiores v a la médula espinal formando el 
fascículo corticoespinal, 

En cl árca 6 de la corteza existen otros dos 
mapas motores organizados somatotópicamen- 
te, no cn la región lateral, que se denomina 
corteza premotora (CPM), y otro en una zona 
más medial, cl área motora suplementaria 
(AMS) (Fig. 3.15). Su estimulación eléctrica 
no produce movimientos de grupos muscula- 
res aislados como en la corteza motora prima- 
ría, sino movimientos complejos contralatera- 
les y bilaterales en los que se involucran 
músculos que afectan a varias articulaciones. 
Estas dos zonas, que en conjunto se denomi- 
nan áreas premotoras. llevan a cabo funciones 
similares sobre diferentes grupos de múscu- 
los. Los axones de sus neuronas contribuyen 
al fascículo corticoespinal: la zona AMS manda 
axones que incrvan más directamente las uni- 


dades motoras distales, y los de CPM conec- 
tan con las neuronas que controlan los múscu- 
los proximales. 

La corteza Somatosensorial (áreas 3, 1 y 2 de 
Brodman) también provvca movimientos al ser 
estimulada, aunque se necesita una intensi- 
dad mayor que en cl área 4. 

La corteza parietal posterior (áreas 5 y 7) es una 
zona de asociación que integra información 
motora y sensorial. El área 5 recibe informa- 
ción somatosensorial y el área 7 información 
visual. Su lesión provoca déficit sensoriales y 
motores; el paciente puede ser incapaz de reco- 
nocer objetos por el tacto aunque el tacto esté 
conservado (asteroagnosia) o presentar el sín- 
drome de negligencia hemiespacial, donde no 
se reconoce la existencia del hemiespacio con- 
tralateral. llegando hasta el punto de no acep- 
tar como parte de su cuerpo el brazo y la pier- 
na del lado contrario. Se producen alteraciones 
motoras que se denominan apraxias: si está 
afectada cl área 7, por ejemplo, hay imposibi- 
lidad de alcanzar con la mano objetivos mar- 
cados por la vista; o dificultades en la mani- 
pulación si es el área 5 la alterada. La función 
motora más importante de la corteza parietal 
se debe a sus conexiones con las áreas premo- 
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Figura 3.16. Organización somatotópica de la corteza motora primaria. La deformación del «homúnculo» es proporcional a la inerva- 
ción motora. (Modificada de Bear MF, Connors BW Parachso MA. Neuroscience. Exploring the Brain. Lippincott Williams 2 Wilkins, 2001.) 


toras, aunque también hay axones corticoes- 
pinales con orígen en esta zona. 


En la figura 3.17 se indican las distintas aferen- 
cias (A) y eferencias (B) de la corteza motora pri- 
maria. 


Las neuronas corticales, 

más que estimular músculos 
individuales, activan distintos núcleos 
motores medulares originando 
movimientos que involucran a varias 
articulaciones 


Los axones procedentes de la corteza motora y 
premotora acaban sobre las interneuronas medula- 
res, pero parte de ellos terminan de forma directa 
sobre las motoneuronas, particularmente las que 
inervan los músculos más distales, ejecutores de los 
movimientos voluntarios especializados. Sin embar- 
go, en conjunto, las neuronas corticales, más que 
estimular músculos individuales, siguiendo el mapa 
somatotópico, son capaces de estimular motoneuro- 
nas de distintos núcleos motores medulares produ- 
ciendo movimientos que afectan a varias articulacio- 
nes, con la finalidad de dirigir toda una extremidad 
hacia el objetivo deseado (Fig. 3.17 A y B). 


La actividad de Jas neuronas de la corteza moto- 
ra primaria codifica la fuerza y la dirección del movi- 
miento. La fuerza está codificada por la frecuencia 
de descarga de potenciales de acción, y la dirección 
no se codifica por neuronas individuales, sino por 
la resultante de la descarga de una población amplia 
de neuronas. Cada neurona individual tiene una 
descarga máxima cuando el movimiento se produ- 
ce en una dirección y un sentido determinado, y 
descarga en menor proporción para movimientos en 
direcciones de +45* a 45? con respecto a la prefe- 
rida. St se representa por un vector el grado de acti- 
vidad de cada célula en diferentes movimientos, al 
calcular el vector promedio de la población se ha 
comprobado que se ajusta a la dirección real del 
movimiento. 

La corteza motora primaria organiza cada movi- 
miento voluntario por la actividad de gran parte de 
la corteza y no de sectores aislados según el mapa 
somatotópico. En el caso de los movimientos de los 
dedos, cada neurona del fascículo corticocspinal 
influye sabre diferentes unidades motoras y cada 
unidad motora puede recibir fibras de un número 
elevado de estas neuronas; cada movimiento esta- 
ría controlado por una población grande de ncuro- 
nas corticales y esta redundancia favorece la multi- 
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Figura 3.17. Aferencias (A) y eferencias (B) a la corteza motora. 


plicidad de movimientos individuales posibles. 
Cuantas más neuronas contribuyan al movimiento, 
su ejecución se regula con más precisión: esto expli- 
ca que la representación de los dedos y la cara en 
la corteza motora primaria sea desproporcionada- 
mente mavor que la del resto del cuerpo. 


La plasticidad de la corteza motora 
se manifiesta durante el aprendizaje 
y en la recuperación de lesiones 

Durante el aprendizaje motor y después de las 
lesiones, el mapa somatotópico puede variar; esto 
supone que las neuronas pueden pasar de interve- 
niren la producción de un determinado movimien- 
to a intervenir en otros. Ásí, por ejemplo, la dener- 
vación en rata de la zona del hocico por sección del 


nervio Facial hace que las neuronas que previamen- 
te controlan esa zona produzcan, por estimulación 
eléctrica tras la lesión, movimientos en las extremi- 
dades anteriores. Durante el aprendizaje motor pos- 
terior a una lesión, las zonas de la corteza adyacen- 
tes a la lesionada pueden asumir, al menos en parte, 
sus tareas permitiendo la recuperación de la función 
perdida. Se comprucba, mediante técnicas de reso- 
nancia magnética, que los sujetos que ejecutan una 
actividad motora, por cicmplo tocar el pulgar con los 
otros dedos en una secuencia especílica, al cabo de 
tres semanas de entrenamiento presentan mayores 
áreas activadas en la corteza que las que se activan 
al ejecutar otra secuencia distinta con los dedos. La 
reorganización de la corteza motora es relevante tanto 
en la rehabilitación de pacientes, como en la adqui- 
sición y mejora de habilidades motoras. 
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El procesamiento de la información 
motora implica corteza motora 
y asociativa (Fig. 3.18) 

En nuestro cerebro confluyen y se asocian múl- 
tiples señales. Algunas son puramente internas, otras 
derivan de la caperiencia previa y otras son senso- 
riales. La mformación de todas las modalidades sen- 
soriales converge en la corteza asociativa posterior, 
y esto permite que tengamos una percepción unita- 
ria y completa de nuestro medio ambiente. 

Las ¿áreas límbicas nos dan la posibilidad de guar- 
dar en la memoria los sucesos sensoriales y también 
la posibilidad de recordarlos. Además, sus circuitos 
generan experiencias emocionales, como miedo o 
placer. Las árcas de asociación pasteriores y las áreas 
límbicas están ampliamente conectadas con las de 
asociación anteriores en la corteza prefrontal, Éstas. 
dentro del sistema motor. son las encargadas de cali- 
brar las consecuencias de nuestros actos y planifi- 
car de acuerdo a cio la actividad motora. 

Por otra parte, el flujo de información no es uni- 
direccional y hay que considerar que la corteza aso- 
cialiva trabaja en conjunto. La propuesta de que la 
conciencia depende de la interacción de todas las 


áreas asociativas también es aplicable al sistema 
motor. 

De las influencias recíprocas de las áreas asocia- 
tivas anterior y posterior dependerá la conducta 
motora que adoptemos. Son especialmente impor- 
tantes las proyecciones de la corteza posterior sobre 
las áreas anteriores que planifican los movimientos 
de los ojos y de las manos. 

La corteza partetal posterior y la corteza prefron- 
Lal representan el nivel jerárquico superior en el esta- 
blecimiento de un plan motor. Una vez que estas 
árcas han planificado la acción motora, informan a 
las áreas premotoras CMP y AMS. Estas árcas genc- 
ran el plan motor, que envían a la corteza motora 
primaria para su ejecución. La decisión del balon- 
cestista de lanzar el balón a uno u otro compañero 
depende del sistema límbico y de la corteza asocia- 
tiva (a éste no. que es mal lanzador, a aquel otro 
tampoco porque está marcado por el contrario, etc): 
la corteza parietal posterior y la prefrontal intervic- 
nen activamente e informan a la corteza premoto- 
ra, que avuda en la programación. 

Las áreas premotoras CPM y AMS, además de 
las aferencias de la corteza parietal posterior y 
de la corteza prefrontal, reciben proyecciones de los 
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Figura 3.18. Flujo de información entre las áreos del procesamiento motor. 
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ganglios basales y del cerebelo. A partir de estas 
conexiones, integran las señales que codifican la 
acción que se quiere realizar y las envían a la corte- 
za motora primaria, convertidas en señales de cómo 
llevarla a cabo. Se considera que su [unción es supe- 
rior a la corteza motora primaria, en primer lugar 
porque contribuyen a la planificación motora, y en 
segundo lugar porque controlan la activación de ésta. 
La actividad eléctrica dle estas áreas promotoras pre- 
cede a la de las nenronas de la corteza motora pri- 
maria; además, las lesiones de estas áreas no pro- 
ducen parálisis contralateral, sino apraxias con 
dificultad de ejecutar movimientos complejos. 

El área motora suplementaria parece estar impli- 
cada en la planificación de movimientos que se ini- 
cian voluntariamente, cn los que intervienen múscu- 
los distales (muñeca y mano); su lesión provoca 
alteraciones en las acciones en las que se debe coor- 
dinar la actividad de las dos manos. Cuando se mide 
la variación de flujo sanguíneo al realizar movimien- 
tos, se comprueba que aumenta en ÁMS y en cot- 
leza motora primaria al efectuar secuencias moto- 
ras complejas, como mover todos los dedos: con 
movimientos simples, como apretar con un dedo un 
objeto, el flujo sólo aumenta en la corteza motora 
primaria; cuando la secuencia motora sólo se ima- 
gina sin llegar a ejecutarla, aumenta solamente en 
el AMS. Esto explica la importancia que tiene para 
trabajadores manuales y para deportistas el «entre- 
namiento mental» de la actividad específica que se 
quiere practicar con destreza y eficacia. El árca 
motora suplementaria tiene una función destacada 
enel aprendizaje de secuencias motoras: muy acti- 
va durante la [ase de aprendizaje, su actividad des- 
aparece cuando los movimientos se automatizan por 
la larga práctica (hasta doce meses, en experimen- 
tos con monos) y el control parece desplazarse a la 
corteza motora primaria. 

La corteza premotora está más relacionada con 
los movimientos desencadenados y dirigidos por estí- 
mulos sensoriales y con los retardados, que se eje- 
cutan después de una señal previa. Las acciones 
retardadas son normalmente respuestas a estímu- 
los visuales o auditivos, que indican la ejecución 
inmediata de la acción concreta. Así, el oír la voz de 
«listos» indica la inminente necesidad de correr (si 
somos atletas), acción que deberá ser ejecutada 
inmediatamente al escuchar el disparo de la pisto- 
la del juez de pista. 

La corteza motora primaria es la ejecutora del 
plan motor, para ello recibe la información de las 


árcas premotroras y del cerebelo. Una vez activada, 
sus conexiones con los núcleos del tronco del encé- 
falo y con la médula espinal van a repartir sus órde- 
nes motoras por todo el cuerpo. 

El jugador, que ya ha decidido a quién pasar el 
balón, sigue en la banda. El área AMS está impli- 
cada en la organización del movimiento, ya que se 
va a ejecutar por propia decisión, pero también CPM 
participa en cuanto que debe esperar a que el árbi- 
tro pite para iniciarlo. Ambas árcas de corleza pre- 
motora están activas y su Función es la de planificar 
la acción a realizar. Antes de que la corteza motora 
primaria comience a descargar lo hacen también 
otras dos zonas del cerebro: el sistema de los gan- 
alios basales y el cerebelo. En la figura 3.19 se mucs- 
tran las relaciones fiumcionales de estas estructuras. 


SISTEMA DE LOS GANGLIOS BASALES (SGB) 


Los núcleos de los ganglios basales 
establecen bucles o circuitos en los que 
las señales de la corteza vuelven a ella 


Los ganglios basales son núcleos profundos del 
telencéfalo. Comprenden el núcleo estriado, forma- 
do por los núcleos caudado y putamen y cl núcleo 
pálido. Estos núcleos están conectados con otras 
dos masas de neuronas, una diencéfálica, el núcleo 
subtalámico de Luys y un componente mesencetá- 
lico, la sustancia negra (Fig. 3.20). Estos compo- 
nentes neuronales constituyen diversos circuitos 
cuya alteración da lugar a cuadros clínicos de impor- 
tancia neurológica, como la enfermedad de Parkin- 
son. Los ganglios de la base no sólo están implica- 
dos en fumciones motoras, sino que se relacionan 
con los procesos cognitivos y con la conducta. 

Los ganglios de la base reciben alerencias de cor- 
teza. tálamo y núclcos mescncefálicos. Establecen 
proyecciones sobre los núcleos de la formación 
reticular que dan origen a los tractos reticulocspi- 
nales, sobre los que tienen un efecto inhibidor, y a 
las áreas premotoras de la corteza, CPM y AMS; el 
tálamo media estas conexiones corticales. La mayor 
parte de las fibras eferentes ticnen sus neuronas de 
origen en cl núcico pálido y emplean GABA como 
neurotransmisor, que tiene un efecto inhibidor. 

El sistema de los ganglios basales participa en 
varios circuitos. El bucle motor o circuito principal 
es el formado por corteza-estriado-pálido-tálamo- 
áreas premotoras CPM y AMS. Las aferencias de 
la corteza son excitadoras para las neuronas del 
estriado. que es su lugar de destino. Éstas tienen 
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Figura 3.19. El sistema en los ganglios basales y el cerebelo forman 2 bucles que condicionan la salida de la corteza motora. Se 
muestra el fascículo corticoespinal (Modificada de Kandel ER Schawartz JH, Jessell TM. Prnapios de Neurociencia. McGraw-Hill, 2000.) 
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sinapsis inhibidoras sobre las neuronas del pálido, 
cuyos axones inhiben también al tálamo. El tálamo 
tiene efecto activador sobre la corteza premotora. 

La función de este bucle está modulada por cir- 
cuitos internos entre los distintos núcleos de los 
ganglios basales: esta modulación puede establecer- 
se a través de una vía directa en la que se suprime 
la inhibición que ejerce tónicamente el pálido sobre 
el tálamo, por lo que el tálamo cstimula la corteza: 
el resultado es la activación de la corteza premoto- 
ay la Facilitación del movimiento (Fig. 3.21). Se 
puede producir otro tipo de modulación mediante 
una vía indirecta en la que interviene el núclco sub- 
talámico; el resultado es la inhibición del tálamo y 
corteza premotora con el efecto de inhibir el movi- 
miento. La vía directa supone una retroalimenta- 
ción positiva: la activación cortical de los ganglios 
basales refuerza la actividad de la propia corteza. 
Por el contrario, la vía indirecta supone una retroa- 
limentación negativa, la estimulación cortical sobre 
ganglios basales provoca inhibición de la corteza. 
Los resultados serán opuestos, en cuanto facilitar o 
inhibir el movimiento, según intervenga una 1 otra 
vía. Las provecciones dopaminérgicas de la sustan- 
cia negra sobre cl estriado producen un efecto simi- 
larsobre las dos vías moduladoras, reducen la inhi- 
bición del tálamo y facilitan a la corteza y la actividad 
motora. 

Los ganglios basales participan en otros circui- 
tos de importancia funcional: circuito prefrontal 
implicado en las funciones cognitivas. circuito lím- 
bico relacionado con funciones emocionales y cir- 
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Figura 3.21. Bucle motor cortezo-ganghos basales. 
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cuito oculomotor, implicado en los movimientos 
aculares. 


Las funciones de los ganglios basales 
sobre el movimiento son múltiples 


y complejas 


Durante la actividad motora voluntaria las neu- 
ronas del pálido pueden aumentar, como ocurre la 
mayoría de las veces, o disminuir su descarga res- 
pecto a un nivel tónico espontáneo. Cuando la acti- 
vidad del pálido disminuye, la señal de salida del 
sistema de los ganglios basales facilita y refuerza 
el patrón motor seleccionado. El aumento de acti- 
vidad en AMS y CPM que se produce podría ser- 
vir como una señal de ejecución del movimiento 
cuando se eleva por encima de un nivel determi- 
nado, Cuando la actividad del pálido aumenta, la 
Función global de este sistema sería la de suprimir 
los patrones motores que interfieren con el movi- 
miento deseado, con inhibición de los músculos 
antagonistas o competitivos para la acción selec- 
cionada. 

El hecho de que exista actividad previa al movi- 
miento indica que los ganglios basales también inter- 
vienen en la planificación motora. Pueden almace- 
nar programas motores que son puestos en marcha 
según nuestros deseos, por activación desde la cor- 
teza asociativa. Se propone la existencia de subcir- 
cuitos con funciones diferentes. Unos dedicados a 
la planificación, otros que den a la corteza premo- 
tora la orden de salida para la ejecución motora, 
otros que eliminen movimientos que puedan altc- 
rar el elegido, y otros más que favorezcan y refuer- 
cen la acción motora seleccionada. 

El sistema de los ganglios basales, a través de sus 
proyecciones reticulares, también tiene un papel 
funcional en el control de la actividad postural 
durante la locomoción o cuando se realiza un movi- 
miento balístico. 


Las alteraciones de los ganglios basales 
originan trastornos hipo e hipercinéticos 


La lesión del sistema de los ganglios basales pro- 
voca abundantes alteraciones motoras, que inclu- 
yen trastornos en la postura y en la locomoción, apa- 
rición de actividad motora espontánea y dificultad 
en la ejecución de los movimientos. 

Se denomina alteraciones hipocinéticas a las 
representadas por acinesia o bradicinesia: pérdida, 
dificultad o enlentecimiento de los movimientos. 
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Las alteraciones hipercinéticas se pueden manites- 


tar como rigidez por aumento del tono muscular o 
como discinestas o movimientos involuntarios que 
incluyen temblor, tics, movimientos espasmódicos 
orofaciales y de las zonas distales de las extremida- 
des ten el síndrome coreico), movimientos lentos de 
llexión y pronosupinación, como retorcióndose, 
de las extremidades (atetosis), movimientos violen- 
tos y amplios de los brazos (hemibalismo) o movi- 
mientos lentos y posturas anormales (distonías). Las 
alteraciones hipocinéticas estarían correlacionadas 
con una actividad excesiva de la vía indirccta, y las 
hipercinéticas, con una hipoactividad de dicha vía. 
El comportamiento motor normal dependerá del 
equilibrio en la actividad de las dos vías directa e 
indirecta (Fig. 3.21). 

La enfermedad de Parkinson presenta una alta 
incidencia cn la población: se caracteriza por lenti- 
tud y menor amplitud de movimientos (bradicine- 
sia), dificultad para iniciarlos (acinesia), mayor tono 
muscular (rigidez) y movimientos rítmicos de los 
dedos (temblor en reposo). Se produce también pér- 
dicla de la expresión de la cara y una marcha carac- 
terística. La causa es la degeneración de las ncuro- 
nas dopaminóreicas de la sustancia negra que 
supone una hiperactividad de la vía indirecta e hipo- 
actividad de la vía directa, de forma que cl pálido 
está estimulado, y tálamo y corteza inhibidos. 

En el corca de Huntington, el cuadro corcico se 
acompaña con demencia. Se trata de una enferme- 
dad hereditaria cn la que se produce destrucción de 
la mayoría de las neuronas gabaérgicas y colinérgi- 
cas del estriado; esta destrucción activa cl núcleo 
subtalámico, lo que explica los síntomas corcicos: 
una marcha anómala (bajle de San Vito) y conírac- 
ciones espontáneas de las extremidades. 

Para el baloncestista dispuesto a realizar el saque, 
la actidad del sistema de los ganglios basales sobre 
las áreas prematoras puede suponer la señal para 
desencadenar el movimiento, al activar a su vez éstas 
la corteza motora primaria. También intervienen los 
ganglios de la basc en la programación y en la supre- 
sión de actividad motora que interfiera con la pro- 
gramada. 

Pero no solamente se van a contraer determina- 
dos músculos, sino que es necesaria la combinación 
de todos ellos en una sucesión armónica y precisa 
para que la acción se lleve a cabo de forma correc- 
ta. De ello y de la corrección del programa motor 
empleado (si el balón lamentablemente acaba en 
un adversario) es responsable el cerebelo. 


CEREBELO 


Es un órgano complejo estructural y funcional: 
mente (Fig. 3.22); sus neuronas representan la mitad 
del número total de las del cerebro y su volumen es 
la décima parte. Las alteraciones del cerebelo afec- 
tan a la coordinación de los músculos durante los 
movimientos. Si la lesión es general, se produce hipo- 
tonía generalizada, ataxia o descoordinación, temblor 
intencional durante la ejecución de los movimientos, 
nistagmo ocular y puede haber también un deterio- 
ro de las funciones cognitivas y del aprendizaje motor. 


Se reconocen tres divisiones funcionales 
en el cerebelo: vestibulocerebelo, 


espinocerebelo y cerebrocerebelo 


e El vestibulocerebelo comprende el lóbulo 
Moculonodular. Recibe información de los 
núcleos vestibulares y de núcleos pontinos, 
que relevan información de la corteza visual 
(vía corticopontocerebelosa). Las células del 
lóbulo Floculonodular se proyectan sobre los 
núcleos vestibulares a través de uno de los 
núcleos profundos, el fastigial. pero también 
con eferencias directas. El vestibulocerebelo 
cs necesario para que la información de ori- 
gen visual y vestibular se aproveche, y evitar 
que la imagen se desplace sobre la retina 
cuando se mueve la cabeza. Su función es 
importante para estabilizar la postura y para 
coordinar la marcha. Su lesión provoca un 
déficit en el procesamiento de la información 
vestibular; el paciente necesita aumentar su 
base de apoyo para mantenerse erguido, 
durante la marcha se balancea el tronco y se 
separan las piernas, con movimientos titube- 
antes c irregulares. También puede haber un 
trastorno en los movimientos oculares duran- 
te los giros de la cabeza. 

e El espinocerebelo incluye la corteza del ver- 
mis, la región media de los hemisferios y los 
núcleos profundos fastigial e interpuesto. Reci- 
bc aferencias de la médula espinal: entre éstas 
son especialmente importantes para cl control 
motor las que llevan información de reccpto- 
res musculares y articulares, y las relativas al 
estado de actividad de los circuitos de inter- 
neuronas espinales; también proyectan a esta 
¿ona, de forma ordenada topográlicamente, la 
corteza sensitiva y motora. Las cferencias del 
espinocerebelo se dirigen al tronco del encé- 
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Espinocerebelo 


Al sistema 
descendente lateral 


Alas cortezas 
motora y premotora 
1 


Al sistema descendente 
ventromedial 


Vestibulocerebelo 


A los núcleos 
vestibulares 


Planificación motora 


lalo, a los núcleos vestibulares y reliculares y 
núcleo rojo (origen de los tractos motores des- 
cendentés!. va la corteza motora a través del 
tálamo. El espinocerebelo dispone de gran con- 
ltingente de información sensorial y sus pro- 
vecciones se dirigen a las zonas de origen de 
los haces descendentes, incluída la corteza 
motora primaria. Interviene en el control de la 
postura y la locomoción durante los mavimien- 
tos voluntarios; asimismo, interviene en el con- 
trol de los movimientos oculares y de la cabe- 
7a (cara y boca). En general, desempeña un 
papel importante en la regulación del movi- 
miento por señales sensoriales. 

El cerebrocerebelo comprende la corteza 
lateral de los hemisferios y el núcleo denta- 
do. A esta zona llega información de la corte- 


Ejecución motora 


Equilibrio y movimiento del ojo 


Figura 3.22. Las tres zonas funcionales del cerebelo ejercen distintas acciones en el sistema motor. (Modificada de Kandel ER, 
Schawartz JH, Jessell TM. Prinopios de Neurociencia. McGraw-Hill 2000.) 


za motora y de la corteza parictal posterior y 
corteza prefrontal. La salida principal se dinm- 
ge a la corteza motora a través del tálamo. El 
cerchrocerebelo integra un circuito corteza- 
cercbelo-corteza (Fig. 3.23) que, al carecer 
de entrada sensorial relevante, sugiere que 
esta 7ona interviene en la ase preparatoria de 
los movimientos, en la planificación motora, 
las representaciones o ensayos mentales de 
actos motores y la estimación de los errores 
cometidos en la ejecución del movimiento. 
Cuando llega desde la corteza el plan del 
movimiento, el cercbrocerebelo devuelve a la 
corteza un programa motor que incluye los 
músculos a emplear, la secuencia temporal de 
su activación y la fuerza a desarrollar. Esta 
función, como se ha indicado, también se pro- 
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motora 


Área 6 


Protuberancia 


Tálamo ventrolateral caudal 


Figura 3.23. Circuito motor a través del cerebro-cerebelo. 


pone para los ganglios basales (Fig. 3.24); pero 
el cerebelo, además de guardar los programas 
motores, se ocupa de mejorarlos con la prác- 
tica, especialmente aquellos que se utilizan 
para los movimientos de tipo balístico, no 


Corteza motora 
Área motora primaria 


suplementaria 


Protuberancia 


modilicables durante su ejecución. También 
desempeña funciones de tipo cognitivo y pare- 
ce tener especial importancia para programar 
actos motores complejos y secuencias de 
movimientos, para los que se necesita una eva- 
Inación precisa de las circunstancias espacia- 
les y temporales. 


El cerebelo mejora la eficacia con la que 


se realizan los movimientos voluntarios 


Mientras que los movimientos en un individuo 
sano se ejecutan de manera fácil y armoniosa, en el 
paciente cerebeloso se producen alteraciones diver- 
sas que afectan sobre todo a la coordinación moto- 
ra (ataxia), los movimientos se retrasan en su inicio 
y Einalización: un movimiento sencillo, como tocar- 
se la punta de la nariz con el dedo índice teniendo 
el brazo extendido (prueba índicc-nariz), puede con- 
verlirse en complicado cuando hay lesión ccrebelo- 
sa: el movimiento del brazo pierde su armonía por- 
que se moviliza en primer lugar el hombro, después 
el codo, luego la muñeca y linalmente los dedos, 
esto Cs la asincrgia o descomposición del movimien- 
to por grupos musculares. El retraso en la finaliza- 
ción ocasiona dismetría, con lo que el dedo puede 


Figura 3.24. En sus bucles 
motores, el cerebelo y SGB 
proyectan a corteza a tra- 
vés del tálarmo. VLo: núcleo 
ventroloteral oral; VLc: 
núcleo ventrolateral caudal; 
VPLo: núcleo posterolate- 
ral; X, núcleo X. (Modiica- 
da de Kandel ER, Scha- 
wortz JH, Jessell TM. 
Principios de Neurociencia. 
McGraw-Hill, 2000.) 


no alcanzar la nariz o chocar con ella u otra zona de 
la cara. Puede haber temblor intencional mientras 
sercaliza cl movimiento y también presentar difi- 
cultad para realizar movimientos alternantes rápi- 
dos, como la pronación-supinación del brazo (dis- 
diadococinesia). 


El cerebelo introduce señales correctoras 
para disminuir los errores en la ejecución 
motora 


El cerebelo, debido a sus aferencias medulares 
y corticales, puede comparar las señales que infor- 
man del acto planificado con las que informan del 
acto ejecutado. Puede así introducir señales corree- 
toras anticipadoras para reducir los crrores detec- 
tados en anteriores ensayos del movimiento. Esta 
aportación cercbelosa al programa motor, por ser 
de tipo anticipador no es modificable durante su 
ejecución. Solamente las nuevas aferencias darán 
al cerebelo pusibilidad de evaluar, de nuevo, los 
errores cometidos para introducir nuevas señales 
anticipadoras. De esta forma, con la repetición, con 
el entrenamiento de los movimientos, el cerebelo 
consigue perfeccionarlos con respecto a lo previs- 
to en la planificación motora, modificando el pro- 
grama motor. 
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Las modificaciones que se producen en los cir- 
cuitos cercbelosos por la repetición de los movimien- 
tos llevarían a reajustar y perfeccionar cl programa 
motor. Una vez que se ha aprendido, el programa se 
puede ejecutar cuando la corteza lo ordene sin nece- 
sidad de un control consciente inmediato. Pero si 
se cometen errores, de nuevo el cerebelo puede ree- 
laborar el programa para el próximo ensayo. 
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M CAPÍTULO 5. 


Estructura y función del músculo 


A. Fernández Vaquero 


Los músculos esqueléticos son los responsables 
de la postura y de los movimientos del esqueleto (de 
aquí su nombre). Consiguen realizar su función gra- 
cias a la posibilidad de transformar energía quími- 
ca en energía mecánica. Las células que constitu- 
yen el tejido muscular (células o fibras musculares) 
disponen de una maquinaria proteica diferenciada 
que permite el fenómeno de la contracción muscu- 
lar. Repasaremos esta función fisiológica así como 
las bases que nos permiten explicarla. 


ESTRUCTURA DEL MÚSCULO ESQUELÉTICO 
Composición del músculo esquelético 


Las células musculares o miocitos que están espe- 
cialmente diferenciadas reciben el nombre de fibras 
musculares debido a su forma alargada. Cada fibra 
muscular está rodeada por una fina red de fibras 
reticulares (endomisio). Se encuentran agrupadas 
en paquetes entre los que encontramos estructuras 
de tejido conjuntivo (perimisio) (fibras colágenas, 
elásticas), vasos y nenos. Todo el músculo está recu- 
bierto por una vaina de tejido conjuntivo (epímisto). 
que se continúa con cl tejido conjuntivo que rodea 
alos paquetes de libras y a los tendones. 

La fibra muscular es una célula cilíndrica, alar- 
gada, polinucleada, cuyos núcleos (pueden ser varios 
cientos) se encuentran situados inmediatamente por 
debajo de la membrana. Son las células más largas 
de nuestro organismo y se originan por la fusión de 
muchas células musculares embrionarias individua- 
les. Los núcleos los encontramos a intervalos a lo 


largo de la célula, y presentan posiblemente alguna 
forma de comunicación internuclear que garantiza 
que las propiedades celulares sean compatibles a lo 
largo de toda la célula. Sin embargo, cada núcleo 
guarda también un determinado grado de autono- 
mía, hecho que se confirma al observar diferentes 
grados de adaptación en una misma célula muscu- 
lar en respuesta a un estímulo como la electroesti- 
mulación. 

A la membrana celular se le denomina sarcole- 
ma, mientras que el citoplasma de las células mus- 
culares se denomina sarcoplasma. Las libras muscu- 
lares contienen escaso citosol, y la gran mayoría 
del citoplasma está ocupado por unas estructuras 
complejas denominadas miofíbrillas (Fig. 4.1). Las 
miofibrillas son haces de proteínas elásticas y con- 
tráctiles gue llevan a cabo la función de la con- 
tracción. 

Las fibras musculares contienen un extenso relf- 
culo sarcoplásmico, el cual se dispone de forma espe- 
cial alrededor de las miofibrillas (Fig. 9.2). La fun- 
ción de dicha estructura es concentrar y secuestrar 
iones calcio. En íntima asociación con el retículo 
sarcoplásmico, encontramos los túíbulos T o túbu- 
los transversos. Estas estructuras son invaginacio- 
nes del sarcolema que penetran hacia el interior de 
la fibra perpendicularmente a la superficie, de modo 
que la membrana de los túbulos T es el propio sar- 
colema, y en su interior encontramos líquido cxtra- 
celular, Permiten que el potencial de acción que se 
origina en la superficie de la célula en la placa moto- 
ra se propague hasta alcanzar el interior de Ja Fibra. 
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Retículo Filamento Filamento 


Túbulos T  sarcoplasmático fino 


Sarcolema Mitocondrias 

Figura 4.1. Dibujo esquemático de una fibra muscular en la que 
se aprecia la disposición de las miofibrillas y de las diferentes 
estructuras celulares. (Modificada de Silverthorn, 2.* ed. Human 
Physiology. An integrated approach. Prentice Hall. Nueva Jersey) 


Túbulo T  Sarcolema Filamento  Filamento 


Cistema 
terminal 


Retículo 
Triada sarcoplasmático 


Figura 4.2. Disposición de los túbulos T y del retículo sarcoplás- 
mico alrededor de las ruofibrillas. Obsérvese la estrecha relación 
entre estas estructuras celulares. (Modificada de Silverthorn, 2.1 
ed. Human Physiology. An integrated approach Prentice Hall. 
Nuevo Jersey) 


Las cisternas del retículo sarcoplásmico se aso- 
cian con los túbulos 'T formando una estructura 
conocida como tríada que es fundamental para la 
contracción muscular (Fig. 4.2). 

Ef resto de estructuras que encontramos en el esca- 
so citosol entre las miofibrillas son mitocondnas, apa- 
rato de Golgi, gránulos de glucógeno y depósitos de 
triglicéridos. Las mitocondrias son las responsables 
de generar la principal molécula energética, el ATP. 
Contienen todo el material enzimático necesario para 
oxidar los precursores de alta energía (dinvcleótido de 
adenina nicotinamida, NADH) en oxígeno molecular 
y agua. Durante este proceso gran cantidad de ener- 
gía química es captada por el ATP. Además, el sarco- 
plasma conticne mioglobina en solución, proteína que 
se une al oxígeno y es en parte responsable del color 
rojizo del músculo, y otras proteínas solubles. 


Las miofibrillas son las estructuras contráctiles de 
la fibra muscular. Cada fibra muscular contiene más 
de 1.000 miofibrillas que ocupan la mayor parte del 
volumen intracelular, dejando poco espacio para el 
citosol y el resto de organelas. Cada miofibrilla, a 
su vez, está compuesta por proteímas de cliversos 
tipos: proteínas contráctiles (actina y miosina), pro: 
teínas moduladoras (tropomiosina y troponina) y 
proteínas gigantes accesorias, las cuales confieren 
al músculo la elasticidad (titina y nebulina). 


Ultraestructura de las miofibrillas 


Si damos al mósculo un corte longitudinal, obser- 
vamos bandas oscuras alternando con bandas cla- 
ras (Fig. 4.3). Si se observan al microscopio de luz 
polarizada, las bandas oscuras son anisotrópicas, por 
lo que se denominan bandas A, mientras que las cla- 
ras son isotrópicas, y de aquí su denominación de 
bandas J. Las bardas | se acortan durante la contrac- 
ción, mientras que la longitud de las bandas A per- 
manece constante. En la mitad de una banda | se 
aprecia una delgada línea transversal: es la lea Z. 
La porción de las miofibrillas situada entre dos líneas 
Z. cs lo que denominamos sarcómero. Todos los cam- 
bios que acontecen en el ciclo de relajación-con- 
tracción se describen en esta unidad funcional. 

A gran aumento podemos comprobar que las ban- 
das | y A están constituidas en realidad por miotfila- 
mentos de dos clases: filamentos finos de actina y 
filamentos gruesos de miosina, pero no son las úni- 
cas estructuras que aparecen en el sarcómero, 

En el sarcómero distinguimos los siguientes ele- 
mentos (Fig. 4.4): 


* Discos Z: estructuras cn zigzag compuestas por 
proteínas de anclaje para los filamentos linos. 
Cada extremo del sarcómero es un disco Z. 


Núcleo 


Fibra muscular 
(célula) 


Figura 4.3, Aspecto de las células musculares estnadas. Se apre- 
cian las bandas claras y oscuras. (Modificada de Silverthorn, 2. 
ed. Human Physiology. An integrated approach. Prentice Hall 
Nuevo Jersey.) 
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Figura 4.4. Elernentos del sorcómero que confieren al músculo esquelético su aspecto estriado. (Modificada de Silverthorn, 2 * 
ed. Human Physiology. An integrated approach. Prentice Hall. Nueva Jersey.) 


* Bandas | (isotrópicas): son bandas de color 
luminoso, las más claras, y representan a la 
región que está ocupada sólo por filamentos 
finos. El disco Z se encuentra en la mitad de 
una banda l, por lo que cada mitad de una 
banda | pertenece a un sarcómero diferente. 

* Bandas A (anisotrópicas): la más oscura de las 
bandas de un sarcómero. Corresponde a toda 
la longitud de un filamento grueso. En los extre- 
mos de la banda A, los filamentos finos y gruc- 
sos se encuentran solapados. La porción cen- 
tral sólo está ocupada por filamentos gruesos. 

* Zona H: corresponde a la porción central de 
la banda A que está ocupada Únicamente por 
filamentos gruesos. 

* Líneas M: es la 7ona de inserción de los fila- 
mentos gruesos. Divide en dos partes iguales 


a la banda A. 


Cada filamento fino está rodeado por tres fila- 
mentos gruesos, y seís filamentos finos rodean a un 
filamento grueso. La disposición adecuada de los 
filamentos en el sarcómcro está garantizada por otro 
tipo de proteínas: las proteínas clásticas títina y 
nebulina (Fig. 4.5). 


Proteínas contráctiles 


La miosina actúa como un verdadero motor 
molecular. Es la proteína que forma los filamentos 
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Figura 4.5. La titina y la nebulina estabilizan la estructura del 
sarcórnero y permten que recupere su longitud de reposo des- 
pués de la contracción. (Modificada de Silverthorn, 2.* ed. Human 
Physiology. An integrated approach Prentice Hall Nueva Jersey.) 


gruesos de la miofibrilla, y constituye la mayor parte 
de la banda A. En los diferentes tipos de músculo 
existen distintas isofornias de miosina (lo cual per- 
mite en la actualidad tipificar las fibras musculares 
gracias a las técnicas de anticuerpos monoclonales), 
Cada molécula de miosina es un hexámero compues- 
to de dos cadenas proteicas pesadas que se entrela- 
zan para formar una larga cola y unas estructuras glo- 
hulares denominadas cabezas. En la zona de la 
cabeza, con cada cadena pesada se asocian dos cade- 
nas proteicas ligeras. Éstas tienen función modula- 
dora y, por motivos históricos, reciben el nombre de 
cadena ligera esencial y cadena ligera reguladora. De 
manera que, en realidad, la miosina consta de seis 
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cadenas proteicas; dos pesadas y cuatro ligeras. El 
tratamiento proteolítico de los filamentos gruesos da 
lugar a la meromiosina pesada y a la meromiosina 
ligcra, y la proteólisis de la meromiosina pesada, a 
su vez, da lugar a los subfragmentos Sl y S2 (Fig. 
4.6). La fracción Sl, conocida también como «cabe- 
za» de los puentes de unión, contiene todas las fun- 
ciones motrices de la molécula, es decir, la capaci- 
dad de producir fuerza y movimiento. 

La estructura cristalográfica de Sl demuestra 
que el fragmento consta de tres dominios funciona- 
les principales: 

* Un dominio contiene el punto de unión con 
la actina y la zona para la hidrólisis del ATP 
(dominio catalítico). 

* El dominio del cuello, que se extiende hacia 
la cola de la molécula y parcec quedar estabi- 
lizado por su interacción con las dos cadenas 
ligeras. 

* Entre ambos se encuentra el «dominio con- 
VErsor». 


Un cambio en la conformación de Sl mientras 
se encuentra fuertemente unido a la actina parece 
que cs lo que provoca el «golpe de movimiento» o 
«golpe de potencia» que subyace a la producción de 
fuerza y movimiento. 

Unas 250 moléculas de miosina se unen para for- 
mar un lilamento grueso en el músculo esqueléti- 
co. Este filamento se dispone de manera que las 
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Figura 4.6. Esquemo del filamento grueso del sarcómero y 
estructura de la molécula proteica de miosina en la que se dis- 
tínguen las porciones de meromiosina pesada y meromiosina 
ligera obtenidas por proteóhsis. La proteohisis de la porción pesa- 
da permite diferenciar los fragmentos S! y S2. (Modificada de 
Silverthorn, 2.* ed. Human Physiology. An integroted approach. 
Prentice Hall. Nueva Jersey.) 


cabezas de miosina quedan en los extremos, y la pot- 
ción central está constituida por uma haz de colas 
de miosina. La porción de miosina que constituye 
el bastón es rígida, pero las cabezas que se proyec- 
tan hacia fuera tienen una región clástica en bisa- 
gra que es la zona por la cual se unen a la porción 
rígida. Esta zona de bisagra permite a las cabezas 
girar alrededor de su punto de inserción. 

Otra característica de la cabeza de miosina es 
que actúa como un enzima ATPasa. Esto permite 
que la cabeza hidrolice el AYP y utilice la energía 
liberada para el proceso de la contracción. Cada iso- 
forma de cadena pesada de miosina tiene su propia 
actividad ATPasa característica. Los tipos JA y IX 
son las isolormas más rápidas que se expresan en el 
músculo esquelético de los seres humanos. encon- 
trándose otra miosina muy rápida (111) en roedores 
y otros animales pequeños. Las miosinas rápidas 
presentan ciclos de actividad Al'Pasa más cortos, 
por lo que las fibras que las expresan pueden con- 
seguir velocidades de acortamiento mucho más rápi- 
das. 

La actina es la proteína que forma los [(ilamen- 
tos finos de la miofibrilla. Una molécula de actina 
es una proteína globular (actina G). Normalmente, 
múltiples moléculas de actina G polimerizan para 
dar lugar a cadenas largas o filamentos (actina E). 
En el músculo esquelético, dos polímeros de acti- 
na l' se entrelazan entre sí para dar lugar a los fila- 
mentos finos de las miofibrillas (Fig. 4.7), 

La mayor parte del tiempo, los filamentos finos 
y gruesos, que se disponen en paralelo, están conec- 
tados por puentes de unión que mantienen cl espa- 
cio entre los filamentos. Los puentes de unión los 
constituyen las cabezas de miosina, que se unen 
débilmente a los filamentos de actina. Cada molécu- 
la de actina G presenta una zona de posible unión 
a la miosina. 

Puentes de unión de la miosina. Los puentes 
de unión de la miosina presentan dos conformacio- 
nes: la primera cuando se une a la actina, y los pro- 
ductos de la hidrólisis (ADP + Pi) están todavía unil- 
dos. La palanca se encuentra entonces en la fase 
inicial del «golpe de movimiento». La segunda tiene 
lugar al final de esta fase cuando el ADP y el fos- 
Fato se liberan. Esta unión, al contrario de lo que 
ocurre en la primera fase, es potente, y es la que se 
produce en la etapa de rigor o en ausencia de ATP. 
La primera unión, sin embargo, es una unión débil 
debido a la baja afinidad de la miosina por la acti- 
na (Geeves, 1995). 
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Figura 4.7. Esquema del hlamento lino del sarcómero y estruc- 
tura de la molécula proteica de actina a la que se asocian las 
proteínas reguladoras troponina y tropormosina. (Modificada 
de Silverthorn, 2." ed. Human Physiology. An integrated appro- 
och. Prentice Hall. Nueva Jersey.) 


Proteínas moduladoras 


Regulan el proceso de la contracción impidien- 
do que, en presencia de ATP, e] músculo esté con- 
traído de forma continuada. 

Troponina y tropomiosina. Ambas proteínas se 
encuentran en los filamentos finos, asociadas a la ac- 
tina. Tienen la función de regular la unión entre 
actina v miosina, impidiendo que durante la relaja- 
ción se formen los puentes cruzados y se desenca- 
denc la contracción. La tropomiosina es una proteí- 
na alargada que rodea en espiral a los filamentos de 
actina cubriendo los puntos de unión de la actina 
con la miosina cuando el músculo se encuentra en 
estado de reposo. La troponina es una proteína que 
consta de tres subunidades (troponina l, gran afíni- 
dad por la actina; troponina T, gran afinidad por la 
tropomiosina, y troponina C, gran afinidad por el 
Ca** citosólico). Cuando la concentración de cal- 
cio en el citoso) es alta, hecho que acontece cuan- 
do se desencadena la contracción muscular, dicha 
subunidad de la troponina se une al calcio provo- 
cando vn cambio conformacional en la molécula 
que permite desplazar a la tropomiosina, dejando a 
su vez al descubierto los puntos de unión actina- 
miosina (Fig. 4.8), 

La titina es una enorme molécula elástica: es la 
proteína más grande que sc conoce. Tiene más de 
25.000 aminoácidos. Se extiende desde un disco Z 
hasta la línea M (Fig. 4.5). Tiene varias funciones: 
estabilizar la posición de los elementos contráctiles, 
y gracias a su elasticidad, recuperar la longitud de 
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los músculos durante la relajación o la posición de 
reposo. Además, contribuye de forma importante a 
la generación de tensión pasiva del músculo. La titi- 
na tienc la propiedad de actuar como un muelle que 
proporciona elasticidad a las fibras musculares en 
estado de relajación. Sólo el segmento de titina con- 
finado a la banda | es funcionalmente elástico. La 
banda | juega un importante papel en la elasticidad 
muscular. El modelo actual para explicar la clastí- 
cidad muscular implica diferentes mecanismos que 
dependen de la fuerza generada. 

La titina es avudada por la nebulina, uma proteí- 
na gigante no elástica que discurre conjuntamente 
al filamento fino y se inserta en el disco Z. La nebu- 
lina contribuye a la alineación de los filamentos finos 
en el sarcómero. 


FUNCIÓN DEL MÚSCULO ESQUELÉTICO 
Fisiología de la contracción muscular 


La contracción del músculo esquelético es un 
proceso que nos permite generar fuerza para mover 
o resistir una carga. Se define como la activación de 
las fibras musculares con tendencia a que éstas se 
acorten. En fisiología muscular, la fuerza generada 
por el músculo que se contrae se denomina tensión 
muscular; la carga es un peso o una fucrza que se 
opone a la contracción de un músculo. La genera- 
ción de tensión en un músculo es un proceso acti- 
vo que requierc un aporte energético por parte del 
ATP. 

Inicialmente se pensó que los músculos estaban 
constituidos por moléculas que se encogían y se 
acortaban cuando se activaban y se cstiraban de 
nuevo al relajarse, algo opuesto a lo que ocurre con 
los elementos elásticos. Estas teorías se relorzaron 
al observar que la miosina formaba una molécula 
helicoidal y que se acortaba con el calor (fenóme- 
no por el cual un filete de carne reduce su tamaño 
al ser cocinado). Fue en 1954 cuando Andrew Fiel- 
ding Huxley y Nicdeigerke descubren que la longi- 
tud de la banda A permanece constante durante la 
contracción, mientras que las bandas | y la zona H 
se acortan. Como la banda Á corresponde al fila- 
mento de miosina, comprobaron que era imposible 
que la miosina acortara sn longitud durante la con- 
tracción. Junto con ellos, Hugh E. Huxley, de forma 
simultánea pero independientemente, propone la 
Teoría del deslizamiento de los filamentos para expli- 
car la contracción muscular, teoría que sigue vigen- 
te en la actualidad. 
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Figura 4.8, Corte transversal del lamento fino para presentar un esquema de la secuencia de interacción del calcio con la porción 
de troponima C. Esta unión modifica la conformación del complejo de la troponina, provocando el desplazamiento de la tropomios- 
na, lo que permite dejar ol descubierto los puntos de unión actina-miosina posibilitando la contracción. (Modificada de Maeb EN. 
Human Anatomy and Phystology. 3.* ed. Calhforma: The Benyamin/Cummings Publishing Company, tinc, 1995; pág. 257, figura 97) 


En realidad, para que se lleve a cabo el fenóme- 
no de la contracción muscular entre la actina y la 
miosina se requiere la presencia de calcio, que per- 
mite dejar libres los puntos de unión actina-miosi- 
na, y del nucleótido ATP, el cual, gracias a la activi- 
dad ATPásica de la miosina, se hidroliza liberando 
energía procedente de un enlace Fosfato. Esta ener- 
gía es la que permite el golpe de movimiento, Cuan- 
do en las células musculares se dispone de calcio 
pero no de ATP, se produce cl estado de rigor en el 
que actina y miosina se encuentran fuertemente 
unidas sin deslizamiento de los filamentos, y por 
tanto sín que se gencre fuerza. Sin embargo, cuan- 
do añadimos ATP, la unión del ATP conduce a la 
rápida disociación de los puentes de unión entre 
actina y miosina y permite generar Fuerza. 

El principal movimiento del brazo de palanca de 
la molécula de miosina se produce al liberarse el 
foslata del ATP, ya que este cambio se asocia con 
una gran cantidad de energía libre liberada. Sin 
embargo, parte del movimiento podría deberse a la 


unión y liberación del ADP. De hecho, cuando se 
añade ADP al complejo actina-miosina, se reprodu- 
ce dicha fracción de movimiento (Gollub, 1996), si 
hien estos hallazgos sólo han podido demostrarse en 
miosina de músculo liso. 

Sin embargo. cuando observamos a los múscu- 
los in vivo, comprobamos que se pueden acortar, 
quedarse con la misma longitud o incluso elongar- 
se durante los diferentes tipos de contracción. El 
tipo de contracción que se produce depende de la 
interacción entre la magnitud de la fuerza desarro- 
lada por cl músculo y la carga exlerna que se apli- 
ca. Cuando la luerza desarrollada por el músculo es 
mayor que la carga externa aplicada, las (¡bras se 
acortan durante la contracción. Cuando la fuerza 
desarrollada es igual a la carga, o si resulta imposi- 
ble desplazar la fuerza externa, la longitud global del 
músculo permanece constante, resultando una con- 
tracción isométrica. Si la fuerza desarrollada por el 
músculo es menor que la fuerza aplicada, el múscu- 
lo se estira durante la contracción. 


Teoría del deslizamiento de los filamentos 
para explicar la contracción muscular 

En situación de reposo, los filamentos finos y 
gruesos de un sarcómero se solapan ligeramente. 
Durante la contracción, los filamentos Finos y grue- 
sos se deslizan unos subre otros aproximando las 
líneas Z. hacia el centro del sarcómecro. Para que esto 
ocurra, la actina y la miosina tienen que estar en 
contacto a través de los denominados puentes de 
unión. Este fenómeno puede observarse al micros- 
copio óptico. Durante la contracción, la banda | se 
acorta (compuesta sólo por filamentos de actina 
cuando no están solapados con los de miosina) y la 
banda A permanece constante. También se acorta 
la zona TT (zona que sólo contiene miosina) y, en 
consecuencia, el sarcómero se acorta. Estos cam- 
bios son compatibles con la teoría de que los fila- 
mentos [inos se deslizan sobre los filamentos grue- 
sos aproximándose desde los extremos del sarcómero 
hacia el centro, como se muestra cn la figura 4.9. 

La fuerza que empuja al filamento fino es cl 
movimiento de los puentes de unión con la mio- 
sina. La miosina cs una proteína motora que con- 
vicrle la energía química contenida en un enlace 


“—— Banda | ——> 


Músculo 
relajado 


HAHAHA, 


2 Mitad de 
la banda | 


El sarcómero 
se aconta con 
la contracción 


2 


H+ S Actina 
++ 
AH 
H+ 
HH 


Miosina |«———— Banda A ————> Z 
Z 


| — Zona H —* l- 


ESTRUCTURA Y FUNCIÓN DEL MÚSCULO ESQUEÉTICO $7 


del ATP, gracias a su actividad ATPásica, en ener- 
gía mecánica. La energía liberada por la hidrólisis 
del ATP cambia el ángulo entre la cabeza de la 
molécula de miosina y el eje largo del filamento. 
Esta rotación de la cabeza de la molécula de mio- 
sina alrededor de su cuello Flexible genera el golpe 
de movimiento, que es la base de la contracción 
muscular. 

Los filamentos de actina actúan como los rieles 
por los que caminan las cabezas de miosina. Duran- 
te el golpe de movimiento, el movimiento de las 
cabezas de miosina empuja a los filamentos de acti- 
na hacia el centro del sarcómero. Al final de un golpe 
de movimiento, la miosina suelta a la actina, retro- 
cede y se une a una nueva molécula de actina, pre- 
parada para comenzar un muevo ciclo contráctil. Este 
proceso se repite múltiples veces mientras la fibra 
muscular se contrae. 


Acoplamiento quimiomecánico. 
Ciclo de los puentes de unión 

Durante la contracción, los puentes de nnión de 
la miosina se unen firmemente a la actina y se vuel- 
ven a separar en una secuencia cíclica. Este ciclo 
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Figura 4.9. Posición de las estructuras del sarcómero en situación de reposo y de contracción muscular según la teoria del des- 
lizamiento. Se observa el acortamiento de la banda | y de la zona H, mientras que la banda A permanece con la misma longitud. 
(Modificada de Silverthorn, 2.* ed. Human Physiology. An integrated approach. Prentice Hall. Nueva Jersey.) 
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se produce en uma sola dirección gracias al acopla- 
miento de las diferentes fases de los puentes de 
unión a las fases de la hidrólisis del ATP por la mio- 
sina. En cada golpe de movimiento de un puente 
de unión de la miosina se hidroliza una molécula de 
ATP. Los pasos que tienen lugar en este ciclo son 
los siguientes: 


e BLAYP se unc a la miosina, provocando la 
disociación entre actina y miosina. 

e EJ ATP se hidroliza y se vuelven a asociar acti- 
Na Y MIOSINA. 

e Se liberan los productos de la hidrólisis (ADP 
+ PD. 


De estas fases, dos (unión del ATP a la miosina 
y liberación del fosfato) son altamente favorables 
desde el punto de vista energótico y sirven para esta- 
blecer la dirección del ciclo de izquierda a derecha 
(Fig. 4.10). Existen dos tipos de interacción actina- 
miosina. uno denominado débil, durante el cual no 
se genera fuerza ni movimiento, y otro fuerte. La 
transición entre la interacción débil y la Fuerte está 
íntimamente relacionada con cl golpe de movimien- 
to. Asimismo se ha establecido la hipótesis de que 
la liberación del fosfato está íntimamente ligada a 
dicha transición. 

Éste modelo de funcionamiento de los puentes 
de unión requiere que la miosina disponga de dos 
zonas Fleribles. Las cabezas de miosina, repetida- 
mente se unen, lanzan y se liberan de las molécu- 
las de actina, empujando al Filamento fino hacia el 
centro del sarcómero, hacia la mea M. El dominio 
catalítico de la cabeza de miosina, como se ha indi- 
cado anteriormente, presenta una zona de unión 
para la actina y otra para el ATP. 

Si elegimos de forma arbitraria como punto de 
inicio del ciclo de los puentes de unión la interac- 
ción fuerte entre la actina y la miosina, podemos 
detallar los acontecimientos que tienen lugar de la 
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Figura 4.10, Ciclo de los puentes de unión actina- miosina. 
Esquema para mostrar la reacción, que tiene lugar durante la 
contracción del músculo esquelético, donde A es la actina y M 
la cabeza de la molécula de miosina 


siguiente forma y que se representan esquemática- 
mente en la figura 4.1 1: 


J. Estado de rigor, donde la actina está unida 
fuertemente a la miosina, peto no hay ATP 
unido a la miosina. 

2. Una molécula de AYP se une a la cabeza de 
miosina y se modifica la afinidad de la miosi- 
na por la actina, de forma que la miosina se 
libera de la actina. 

3. La zona de la cabeza de miosina en la que se 
encuentra e) punto de unión al ATP rodea al 
ATP. y se produce la hidrólisis del nucleótido 
por la actividad Al'Pasa. 

4. La cabeza de miosina, que ha quedado libre, 
rota, se vuelve a unir débilmente a una nueva 
molécula de actina G, una o dos posiciones 
separada de la que había unido previamente, 
junto con los productos de la hidrólisis. Esta 
es la situación en la que se encuentra el 
músculo cuando está relajado. En este mo- 
mento, la cabeza de miosina está preparada 
para el golpe de movimiento (siempre y cuan- 
do la tropomiosina permita la unión entre 
actina y miosina, lo cual será posible al 
aumentar la concentración citoplasmática de 
calcio). 

5. Al liberarse cl Pi, producto de la hidrólisis del 
AVP, la cabeza de miosina genera el golpe de 
movimiento, produciendo la mayor parte del 
movimiento. 

6. A continuación, se libera el otro producto de 
la hidrólisis, el ADP. Parece que la liberación 
del ADP permite cierta Fracción del movi- 
miento (Gollub y cols., 1996). En este 
momento, se establece la unión fuerte entre 
actina y miosina, y da lugar el comienzo de 
un nuevo ciclo. 


La miosina, por sí sola, cs capaz de hidrolizar el 
ATP, pero muy lentamente. Guando sc añade acti- 
na, la velocidad de esta reacción de hidrólisis es, 
aproximadamente, unas 200 veces mayor. De mane- 
ra que la actina actúa como un catalizador de esta 
reacción. 

Regulación del ciclo por las proteínas regu- 
ladoras. En cl músculo intacto, cuando la tropo- 
miosina está en su posición de bloqueo, permite 
la unión débil entre actina y miosina, pero impide 
el golpe de movimiento. En esta situación el 
músculo está relajado. Para que se produzca la con- 
tracción, la tropomiosina debe cambiar su confor- 
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Fíqura 4.11. Ciclo de los puentes de unión actma-miosina. Explicación en el texto. (Modificada de Silverthorn, 2.* ed. Hurnan 
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mación, lo cual permite que tenga lugar el golpe 
de movimiento. El control de la conformación de 
bloqueo o de no bloqueo de la tropomiosina lo rca- 
liza la troponina en función de la concentración de 
calcio que hay en el citoplasma, de manera que al 
salir el calcio del retículo sarcoplásmico, la tropo- 
nina € se une de forma reversible al calcio, lo que 
provoca el desplazamiento de la tropomiosina, 
dejando al descubierto los puntos de interacción 
fuerte actina-miosina. 


Secuencia de la contracción muscular 


En la actualidad, admitimos que el Ca? es el 
activador intracelular de la contracción en todos los 
tipos de músculo. La gencración fisiológica de ten- 
sión muscular voluntaria en el ser humano intacto 
requiere la participación del sistema nervioso y de 
la fibra muscular. Sólo así es posible que se acoplen 
los mecanismos de excitación-contracción cue fina- 
lizan con la gencración de tensión muscular. Pode- 
mos identificar una secuencia con los siguientes 
eventos que se producen de forma rápida y que dan 
lugar al acoplamiento excitación-contracción: 


1. Generación de un potencial de acción y lle- 
gada a través clel axón de las motoneuronas 


lo 


6. 


de la médula espinal hasta su porción termi- 
nal o placa motora. 

En la placa motora, se libera desde la porción 
terminal del axón un neurotransmisor (acetil- 
colina) al espacio situado entre el botón axó- 
nico y el sarcolema. 

En esta zona, el sarcolema de la fibra muscu- 
lar posee receptores para acetilcolina, los cua- 
les al activarse provocan la apertura de cana- 
les iónicos. 

La apertura de dichos canales permite la 
entrada de grandes cantidades de iones Na* 
al interior de la fibra muscular, iniciando en 
ella un potencial de acción. 

El potencial de acción se propaga por todo el 
sarcolema, sin olvidar su propagación hacia 
el interior de la fibra gracias a las estructuras 
denominadas túbulos T. 

La llegada del potencial de acción al interior 
de la célula, y en concreto, al retículo sarco- 
plásmico, provoca la liberación de grandes 
cantidades de iones Ca” desde el retículo sar- 
coplásmico al interior del citosol, 

Los iones calcio se unen a la troponina C, la 
cual a su vez cambia su conformación permi- 
tiendo que interactúen la actina y la miosina, 
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8. La actina y la miosina, cn presencia de ATP, 
provocan cl deslizamiento y el acortamiento 
del sarcómero, llevando a cabo el proceso de 
la contracción. 

9. Al cabo de una fracción de segundo, al cesar 
e) potencial de acción, los ¡ones calcio son 
«secuestrados» de nuevo desde el citoso) al 
interior del retículo sarcoplásmico gracias a 
una bomba de calcio situada en la membra- 
na del retículo que consume ATP. La acción 
dle esta bomba se ve mediante la proteína cal- 
secuestrina, hasta la llegada de un nuevo 
potencial de acción. Ésto hace que cese la 
contracción muscular. 


Todos estos eventos dan lugar a un complejo y 
organizado proceso de transducción de señales que 
utiliza membranas especializadas, uniones entre 
membranas y canales iónicos tanto en cl exterior 
como en cl interior de la célula. 

De manera que, como podemos comprobar, la sali- 
da de calcio desde las cisternas del retículo sarcoplás- 
mico al sarcoplasma gracias a la llegada de un poten- 
cial de acción, junto con la presencia del nucleótido 


ATP, permiten la contracción muscular. El estado de 
rigor se produce cuando la concentración intracelu- 
lar de calcio es elevada pero no existe el nucleótido 
ATP. Es el caso del fenómeno de rigor mortis, en el 
cual el deterioro de las membranas del retículo sar- 
coplámiso hace que el calcio contenido en su inte- 
rior salga al citoplasma y, al haber muerte celular, la 
generación de ATP cesa y las reservas de ATP se aca- 
ban. En estos casos, la actina y la miosina se encuen- 
tran fuertemente unidas, pero no se produce el golpe 
de movimiento necesario para deslizar los filamentos 
finos sobre los filamentos gruesos. 
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CAPiTULO 


Tipos de fibras musculares 


M. Morán Bermejo 


El músculo esquelético es un tejido capaz de 
hacer Irente un amplio rango de demandas funcio- 
nales, desde realizar movimientos de gran precisión 
para los que se requiere poca fuerza, hasta contrac- 
ciones máximas. pasando por el mantenimiento de 
la postura del cuerpo. Esta versatilidad del múscu- 
lo esquelético se debe, en parte, a la existencia de 
varios tipos de células o Fibras musculares, que 
poseen características luncionales, metabólicas y 
moleculares distintas. Los diferentes tipos de fibras 
se encuentran en proporciones variables dentro de 
cada músculo. Así, cada uno de ellos es un mosai- 
co con diversas proporciones de los distintos tipos 
de fibras, lo que le confiere propiedades especiales 
y una perfecta adaptación a la tarea funcional para 
la que está destinado, 

Actualmente la clasificación de las fibras 
musculares se realiza en función del tipo de mio- 
sina presente en la célula y de la vclocidad de acor- 
tamiento de la fibra (Schiaffino y Reggiani, 1996). 
Estos dos parámetros están íntimamente relacio- 
nados entre sí, ya que es el tipo (o isoforma) de 
miosina presente en la fibra el principal determi- 
nante de la velocidad de contracción de la céJula, 
debido a que la miosina es el «motor» de la con- 
tracción (Bottinelli y Reggiani, 2000). La molécu- 
la de miosina se compone de seis proteínas más 
pequeñas; dos de cllas reciben el nombre de cade- 
nas pesadas, y las otras cuatro el de cadenas lige- 
ras. Es precisamente el tipo o isoforma de cadena 
pesada de la miosina (MHC del inglés Myosin 
Heavy Chain) el que determina en mayor medida 


la velocidad de acortamiento de las fibras. [oy en 
día, las distintas isoformas de MHC se pueden 
diferenciar por medio de técnicas histoguímicas, 
inmunológicas y electroforéticas sumamente pre- 
cisas (Fig. 5.1). Así, se reconocen en los mamife- 
ros cuatro tipos de Fibras musculares: fibras de tipo 
I, que son de contracción lenta, y fibras Lipo 1, de 
contracción rápida, de las cuales existen tros sub- 
tipos: LA, HD o HX y 11B. En el ser humano sólo 


Figura 5.1. Secciones transversales de una biopsia de múscu- 
lo vasto lateral humano teñidas con anticuerpos especificos de 
las distintas isotormas de cadenas pesados de la miosina 
Se muestran tanto fibras puras (1, A, IX) como hibridos (NAX, 
1 + HA). (Cortesía del doctor José Luís López Rivero.) 
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encontramos fibras de los tipos [, MA y 11X. Se ha 
comprobado que las fibras que antes se clasilica- 
ban como 11B son realmente fibras IX. 

Los distintos tipos y subtipos de fibras, además 
de presentar diferentes isoformas de miosina y velo- 
cidad de contracción, se diferencian en diversos 
aspectos, como su metabolismo, capacidad de alma- 
cenamiento de calcio, distribución, ete. (Tabla 1). 


FIBRAS TIPO | (LENTAS, OXIDATIVAS O ST) 
Aparato contráctil 


Las fibras musculares tipo | presentan una ¡so- 
torma de cadena pesada de la miosina denominada 
MHC-B/show (Schiallino 8 Reggiani, 1996), cuya 
actividad ATPasa es la de menor velocidad máxima 
(VW...) dentro de la familia de las MIHC. Es decir, las 
fibras de tipo | son las que más despacio hidrolizan 
el ATP para contraerse. Este fenómeno determina a 
su vez que la velocidad máxima de acortamiento de 
las fibras sea la menor dentro de los distintos tipos 
de fibras, y es por esta razón por lo que se han deno- 
minado fibras lentas. Asimismo, las fibras | expresan 
cadenas ligeras de la miosina características de este 
tipo de fibra, ya que existe una estrecha coordina- 
ción entre la expresión de las cadenas pesadas y lige- 
ras dentro de una misma célula muscular. 

Otras proteínas componentes de la maquinaria 
contráctil también presentan isaformas caracterís- 
ticas del tipo de fibra. Éste es cl caso de las proteí- 
nas reguladoras troponina y tropomiosina. Sin 


embargo, la principa) proteína de los filamentos 
finos, la actina, no presenta distintas isoformas según 
cl tipo de fibra musculocsquelética. En general, 
podemos decir que existe una coordinación entre la 
expresión de la MEC y del resto de proteínas mio- 
fibrilares de la célula muscular con el objeto de que 
haya una perfecta asociación Puncional entre ellas. 

Otra característica de las fibras de tipo [, que es 
detectable por medio de microscopía electrónica, 
es el mayor grosor de la línea Z (Bottinelli y Reggia- 
ni, 2000). Este hecho refleja cl mavor solapamien- 
to entre los filamentos finos de sarcómeros adya- 
centes, que tiene lugar en las fibras de tipo | frente 
a las de tipo Il. 

El sistema contráctil de las fibras tipo | se dis- 
pone en miofibrillas, que son más escasas que en 
las fibras tipo H, con lo que queda una mayor pro- 
porción de sarcoplasma libre. 


Sistema de acoplamiento 
excitación-contracción 


En general, este tipo de fibras presenta un menor 
desarrollo de los componentes celulares que inter- 
vienen en el acoplamiento excitación-contracción 
(túbulos transversales, retículo sarcoplásmico y pro- 
teínas asociadas a ellos). Esto es así debido a que 
los potenciales de acción son transmitidos con 
menor frecuencia cn estas unidades motoras, por lo 
que las libras disponen de un período de tiempo 
más largo para relajarse tras cada contracción, de 
modo que no necesitan un gran desarrollo de estos 


Tabla 1 
Principales características diferenciadoras de fos distintos tipos metabólicos de fibras musculares 


Lentas (tipo 1) 


Diámetro Intermedio 


intermedias (tipo 11A) Rápidas (tipo 11X) 


Grande Pequeño 


Lenta 
Baja 


Descarga 


sistemas para relajarse a gran velocidad. Dicho lenó- 
meno permite un ahorro cncrgótico y una mayor 
resistencia a la fatiga. 

Los túbulos transversales. o túbulos | son inva- 
ginaciones del sarcolema que penetran radialmen- 
te en el interior de las fibras, constituyendo una red 
llamada sistema de túbulos Y. Su función es trans- 
mitir el potencial de acción desde el sarcolema (SL) 
al interior de la fibra, induciendo la libcración al 
sarcoplasma del Ca?* acumulado en el retículo sar- 
coplásmico (RS). Á su vez, este Ca?” liberado al sar- 
coplasma se une a la troponina Ce induce Ja con- 
tracción de las miofibrillas. En las Fibras lentas, los 
túbulos l' presenten menor superficie de membra- 
na, y suponen un menor porcentaje del volumen 
celular que en las fibras de tipo 11. Una de las prin- 
cipales proteínas de los túbulos Y es cl receptor 
de dihidropiridinas (DHPIR), que actúa como sen- 
sor de potencial de las Fibras. Los DHPR son me- 
nos abundantes en estas fibras tipo | que en las de 
tipo 11. 

Las fibras tipo 1 presentan un retículo sarcoplás- 
mico menos abundante que las fibras tipo 1, por lo 
que poseen uma menor capacidad de almacenamien- 
to de Ca*. La proteína Ca*-ATPasa es un enzima 
que se localiza en la membrana del RS, y cuya fun- 
ción es la de volver a introducir el ión Ca? en el 
retículo sarcoplásmico (hidroliza el APP a ADP y Pi 
para obtener la energía necesaria para el bombeo 
del ión) para que tenga lugar la relajación de la 
maquinaria contráctil. En las libras lentas se pre- 
senta una isolorma de Ca?*-ATl'Pasa (SERCA 2a), 
que existe sólo en estas fibras y en células cardía- 
cas. Esta SERCA 2a se diferencia de la presente en 
las fibras tipo IT, en que está regulada por su inter- 
acción con la proteína Fosftolambano que la inhibe. 
El fosfolambano también se expresa únicamente en 
las fibras tipo | y en cardiomiocitos, y su fosforila- 
ción por estimulación fB-adrenéreica conduce al cese 
de la interacción de éste con la Ca?-ATPasa, con 
lo gue la enzima se activa. Obras proleínas que están 
implicadas en la homeostasis del Ca**, y que se loca- 
lizan en el lumen del RS, son la calsccuestrina y la 
parvalbúmina. Ambas son proteímas que unen Ca?* 
y que ayudan a acumnlarlo en el interior de este 
orgánulo. La primera de ellas, la calsecuestrina. es 
la misma que se encuentra en las libras de tipo ll, 
pero además se halla una cierta cantidad de la iso- 
forma de calsecuestrina cardíaca. Respecto a la par- 
valbúmina, en las fibras lentas prácticamente es 
inexistente. 


TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES 


El receptor de rianodina (RyR) es otro compo- 
nente fundamental del RS que se localiza en la 
membrana de éste. y que actúa como cana) a través 
del cual el Ca* sale del RS al sarcoplasma. El tipo 
de RyR presente en las fibras 1 es la misma isofor- 
ma que se encuentra en las fibras de tipo MH; no obs- 
tante, parece que el funcionamiento de este canal 
no es igual en fibras rápidas y lentas. 


Metabolismo energético 


Las fibras de tipo | obtienen la mayor parte del 
ATP para la contracción del metabolismo acróbi- 
co; es decir, de las vías metabólicas dependientes 
de la presencia de O, en la célula. Para disponer 
de un adecuado aporte de este gas presentan una 
seric de adaptaciones, como por ejemplo estar irri- 
gadas por capilares tortuosos y muy anastomosa- 
dos, lo que les permite aumentar la superficie de 
intercambio gaseoso y de sustratos energéticos y 
deshechos con la sangre. Asimismo, presentan ele- 
vadas concentraciones de mioglobina que les per- 
miten captar gran cantidad de O, sanguínco. Dicho 
O, se emplea en este tipo de fibras para la oxida- 
ción de los sustratos energéticos a través del ciclo 
de los ácidos tricarhoxílicos —o ciclo de Krebs— 
y de la fosforilación oxidativa, mientras que la uti- 
lización de la glucólisis para obtención de ATP es 
menor. Por ésta razón presentan mitocondrias rela- 
Livamente grandes y numerosas en su sarcoplas- 
ma, con elevado contenido de enzimas de la cade- 
na respiratoria y del ciclo de Krebs (Taylor y 
Bachman, 1999). El importante desarrollo del 
metabolismo oxidativo en estas fibras hace que los 
sustratos utilizados preferentemente sean los tri- 
glicéridos y los hidratos de carbono, de los cuales 
poseen importantes almacenes. Las fibras de tipo 
l han sido muchas veces clasificadas como SO (del 
inglés slow-oxidative) precisamente por su baja velo- 
cidad de contracción y su metabolismo altamente 
oxidativo. 

La velocidad de propagación del impulso nervio- 
so en el axón que inerva a estas fibras es relativamen- 
te baja (60-70 m - s* Frente a los 80-98 m - s* en las 
neuronas que inervan a las fibras [1), siendo el axón 
de pequeño calibre con un bajo nivel de excitación, 
al cantrario de lo que ocurre en las fibras tipo [I 
(principio de tamaño). 

En resumen podemos decir que las fibras de tipo 
[ presentan baja velocidad miosín ATPasa y de acor- 
tamiento, bajo desarrollo de los sistemas implicados 
en la homeostasis del Ga”* y una gran capacidad oxi- 
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dativa. Estas características las convierten en célu- 
las bien adaptadas para la realización de ejercicios 
aeróbicos y prolongados. 


FIBRAS TIPO II 


En general, las fibras de tipo MH presentan una 
velocidad de contracción de tres a cinco veces mayor 
que las de tipo 1 (Bottinelli y Reggiani, 2000). Den- 
tro de este grupo de fibras tipo 11, encontramos dis- 
tintos subgrupos que se diferencian fundamental- 
mente en cl tipo de miosina que expresan, y por tanto 
en su velocidad de contracción. En general. las fibras 
1113 constituirían la forma más rápida, con un meta- 
bolismo más glucolítico, las TA serían las más len- 
tas y dle carácter más oxidativo de tocas las rápidas, 
nuentas que las IX o ID presentarían característi- 
cas intermedias. 


Aparato contráctil 

Pueden presentar varias isoformas de cadena 
pesada cle miosina, que son las denominadas MI IC- 
2A, MHC-2B y MHC-2X (Schiaffino € Reggiani, 
1996). Seuún la forma expresada, las fibras rápidas 
se subdividen en fibras 114, 118 y 1X. La velocidad 
ATPasa de estas isoformas es mayor en la J18, menor 
en la HA e inrermedia en las UX. Por tanto, la velo- 
cidad de contracción de las Fibras rápidas cs mayor 
en las HB, menor en las HA e intermedia en las UX. 
En las fibras rápidas, también se encuentran isofor- 
mas características de las fibras rápidas de las cade- 
nas ligeras de la miosina. En las fibras MB, existe 
un mayor porcentaje de forma llamada MLC-3f, lo 
que se ha sugerido que tendría relación con la mayor 
velocidad de contracción de estas fibras. 

Como se ha mencionado, en las fibras rápidas 
encontramos isoformas «rápidas» tanto de la tropo- 
miosina como de los tres componentes del comple- 
jo troponina, mientras que la actina presente es la 
misma que la que se encuentra en las libras [ 
(Schiaffino 82 Reggiani, 1996). 

Las fibras NA son las de mayor grosor, incluso 
mayor que las de tipo Í. No obstante, respecto a la 
maquinaria contráctil podemos decir que la princi- 
pal diferencia entre los tres subtipos de fibras rápi- 
das es la isotorma de MHC que presenta. 


Sistema de acoplamiento 
excitación-contracción 


Tal y como ya se ha mencionado, el sistema de 
acoplamiento excitación-contracción se encuentra 


más desarrollado en las fibras rápidas. Prueba de ello 
es que los túbulos T representan un mayor volumen 
respecto al volumen celular total, y que presentan 
mayores niveles de DHPR (entre tres y cinco veces 
más) que las fibras tipo | (Bottinclli y Reggiani, 
2000). Asimismo el RS se encuentra mucho más 
desarrollado en las fibras 11. La isotorma presente de 
Ca*-Al'Pasa es la SERCA la, que se encuentra en 
todos los subtipos de fibras rápidas. Además de ser 
una isoforma distinta de la existente en las fibras |, 
es entre cinco y siete veces más abundante que en 
éstas. La principal proteína ligante de Ca?*, la cal- 
secuestrina, es la misma que la de las libras Í, como 
ya se ha mencionado. Respecto a la parvalbúmina, 
ésta es mucho más abundante en las fibras Il, y su 
concentración disminuye en el siguiente orden: 
lB>LIX>>I11A. 

Estas características permiten que las fibras de ti- 
po |l scan capaces de almacenar más cantidad de 
Ca”* y liberarlo al sarcoplasma más rápido, que sus 
miofibrillas se contraigan con más rapiclez, y, por últi- 
mo, que el Ca? liberado se introduzca de nuevo en 
el RS más rápidamente, con lo que la relajación de 
las fibras cs también más rápida. En definitiva, el pro- 
ceso de contracción-relajación es más rápido que en 
las fjbras tipo L 


Metabolismo energético 


Las fibras de tipo Il son más dependientes de la 
elucólisis como fuente de energía que las de tipo | 
(por tanto poseen elevadas actividades glucogeno- 
líticas y glucolíticas), con menor importancia rela- 
tiva respecto al metabolismo oxidativo, razón por la 
que presentan una menor densidad mitocondrial y 
mitocondrias más pequeñas. Dentro de los subtipos 
de fibras rápidas, son las 11B las que poseen mayor 
capacidad glucolítica y menor capacidad oxidativa, 
frente a las IMA, que tienen un carácter más oxida- 
tivo que glucolítico, y las IIX, que presentan carac- 
terísticas intermedias entre ambas. Por esta razón, 
antes se denominaba FOG a las fibras que hoy cono- 
cemos como llA, nombre que procede del inglés 
fast oxidative glycolivic, y FG (del imglés fast glycoli- 
tic) a las JIB. 

En función de las características mencionadas 
podemos concluir que las fibras Jl son aquellas de 
las que se obtiene una respuesta más rápida y con 
mayor tensión cuando se activan, aunque debido a 
su metabolismo son más rápidamente fatigables. Así 
pues, parecen particularmente adaptadas a partici- 
par en actividades físicas breves e intensas. como 


levantamiento de peso o aquellas que implican 
numerosos cambios de ritmo, como el baloncesto, 
fútbol, hockey sobre hierba... 

El reclutamiento de las fibras H durante el ejer- 
cicio físico ocurre a clevadas intensidades de traba- 
jo, y siempre va precedido por el reclutamiento de 
las fibras | (Fig. 5.2). Dentro de las Fibras 1, son Jas 
IIA las que primero se reclutan, seguidas de las 1IX 
y de las JIB. Hay que resaltar que es la cantidad de 
fuerza que se requiere y no la velocidad de contrac- 
ción lo que determina el reclutamiento ce uno u otro 
tipo de fibras. Ambos lipos de fibras, lentas y rápi- 
das, actúan durante la realización de actividades sub- 
máximas y en ejercicios anaeróbicos, como cn las 
carreras de media distancia a pie, natación, fútbol o 
baloncesto, actividades en las que se combinan altos 
niveles de ejercicio aeróbico y anacróbico. 


FORMAS DE TRANSICIÓN 


La clasificación general de las fibras no tiene en 
cuenta la existencia de las denominadas fibras 
musculares híbridas, que contienen más de una iso- 
forma de cadena pesada de la miosina. Algunas 
fibras contienen tanto la MHC-[IX como la MHC- 
IIB: son las fibras [IXB o HBX, según posean una 
mayor cantidad de una o de otra isoforma, respec- 
tivamente. Otras fibras contienen las MHC-DX y 
MHC-I/A: son las fibras TIXA y NAX, respectiva- 
mente. Por último, existen fibras que expresan tanto 
la MHC-11A como la MHC-, denominadas fibras 
IC y IC. 

La existencia de esta continuidad entre tipos de 
fibras demuestra la gran plasticidad y dinamismo 
muscular. Aunque estas fibras híbridas se han con- 
siderado una población minoritaria, pueden aumen- 
tar cuando se induce experimentalmente la trans- 
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Figura 5.2. Reclutamiento de los diferentes tipos de fibras musau- 
lares según la intensidad de la fuerza de contracción muscular. 


TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES 


lormación de unos tipos de fibras en otros, como en 
el caso de la electroestimulación crónica de baja fre- 
cuencia de los músculos rápidos. Recicntemente, 
se ha comprobado que incluso en condiciones nor- 
males las fibras híbridas pueden ser tan abundan- 
tes como los tipos «puros». La cocxistencia de dis- 
tiotas MHC en una fibra, así como las distintas 
proporciones en las que éstas se pueden encontrar, 
sugieren la posibilidad de que se produzcan transi- 
ciones fibrilares en el siguiente orden: 


| IB < IBX * IXB IX  IIXA + MAX > 
+ HAU ll 


Influencias sobre la distribución 
de los tipos de fibra muscular 


La dotación genética es un factor [undamental a 
la hora de definir el patrón de distribución de las fibras 
musculares de un individno. En personas sedenta- 
rias de mediana edad, el porcentaje de fibras l es 
de un 45-55%, siendo el citado porcentaje ligera- 
mente superior en el sexo femenino (Taylor y Bach- 
man, 1999). 

Es importante tener en cuenta que la composi- 
ción y distribución de los distintos tipos de fibras 
musculares no es igual en todos los tipos de múscu- 
los de un individuo. Así, existen músculos en los 
seres humanos que presentan siempre el predomi- 
nio de un tipo de fibra: es el caso del sólco, que 
posce un elevadísimo porcentaje de fibras tipo l, 
o del braquial anterior, en el que predominan las 
fibras II. Los músculos antigravitatorios, por otra 
parte, casi siempre están compuestos por clevados 
porcentajes de fibras 1, lo cual es lógico sí pensa- 
mos que están encargados de mantener la postura, 
por lo que necesitarán ser poco fatigables. 

No obstante, la composición fibrilar de un 
músculo determinado dependerá de diversos facto- 
res además del factor genético, entre ellos del patrón 
de uso de ese músculo. Las fibras musculares son 
muy adaptables y capaces de cambiar su fenotipo, 
aunque estos cambios no necesariamente han de 
afectar de la misma forma a los distintos sistemas 
celulares. Esto explica el hecho de que, por ejem- 
plo, puedan aumentar su capacidad oxidativa antes 
de expresar nuevas isotormas de miosina. 

La electroestimulación crónica de baja frecuen- 
cia es una técnica consistente en incrementar la 
actividad contráctil, estimulando a la vez todas las 
unidades motoras, de forma que se consigue indu- 
cir transiciones de unos tipos de fibras a otros. Esta 
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técnica se ha ntilizado en numerosas ocasiones para 
estudiar en animales el proceso de transición de las 
fibras rápidas a lentas (otra técnica utilizada con 
este lin es la inervación cruzada). Se ha comproba- 
do que, de forma gradual, las fibras rápidas van 
capresando isoformas lentas de los distintos com- 
ponentes celulares, a la vez que se producen cam- 
bios en la Fisiología y morfología de la fibra que la 
va acercando al fenotipo de fibra lenta (Pette y Dus- 
ierhoft, 1992). "lodas estas alteraciones ocurren 
siguiendo un patrón temporal determinado. Inicial- 
mente, comienzan a expresar isoformas lentas de 
MHC y posteriormente aparecen las MLC lentas. 
Se producen asimismo transiciones en la InG, TnT 
y Tn! hacia formas lentas. Otro proceso de muy rápi- 
da aparición tras el inicio de la clectrocstimulación 
lo constituye el descenso en la captura de Ca?” por 
parte del RS (probablemente por modificación de 
la Gar -ATPasa) y una gran disminución del conte- 
nido en parvalbúmina de este orgánulo (Pette y Dus- 
terholt, 1992), Más adelante en el proceso de elec- 
troestimulación, comienza a expresarse la isoforma 
de Ca*-AT Pasa de Fibras lentas junto al fosfolam- 
bano. El sistema metabólico también experimenta 
alteraciones. Progresivamente van elevándose los 
niveles de enzimas del ciclo de los ácidos tricarbo- 
xílicos, cadena respiratoria, B-oxidación, etc. Estos 
aumentos son paralelos a un aumento en el volu- 
men mitocondrial y a un descenso de las activida- 
des glucogenolíticas y glicolíticas (Pette y Duster- 
hoft, 1992). 

Por este mismo procedimiento, se ha consegui- 
do reforzar el carácter glucolítico de un músculo 
mediante estimulación de corta duración y elevada 
potencia. Aún así, no se ha conseguido demostrar 
que con este sistema un músculo lento se convier- 
ta en uno rápido. 

Hay que destacar que la electroestimulación 
induce un reclutamiento de todas los unidades moto- 
ras, por lo que su efecto no es del todo comparable 
al del ejercicio Físico, el cual, como sabemos, pro- 
voca un reclutamiento de forma jerárquica de las 
distintas unidades motoras cn función de la inten- 
sidad de trabajo. 

Algunos de los factores fisiológicos que inciden 
en el tipo de libras son el envejecimiento y el entre- 
namiento. En cl caso del envejecimiento. este pro- 
ceso lleva asociada una serie de cambios morfoló- 
gicos en los músculos. Uno de ellos es la reducción 
del número de fibras, y otro la disminución del tama- 
ño de éstas. por lo que en conjunto se produce ima 


situación de atrofia muscular. Otros cambios aso- 
ciados al envejecimiento son la pérdida de Fuerza y 
cl alargamiento del tiempo de contracción de las 
fibras musculares. Se ha sugerido que la pérdida de 
fibras es un proceso posterior a la degeneración 
de las motencuronas que las inervan. La atrofia 
muscular y los cambios neurogénicos son más acu- 
sados a partir de los 70 años. Una cuestión que aún 
es materia de debate cs si se producen o no cam- 
bios en los porcentajes relativos de cada tipo de 
fibras. Algunos estudios transversales parecen indi- 
car lo primero, pero otros estudios poblacionales 
más bien indican que no es así. 


EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO FÍSICO 
SOBRE LOS DIFERENTES TIPOS DE FIBRAS 
MUSCULARES 


Aunque en un músculo concreto predomine un 
cierto lipo de fibras, todos los músculos humanos 
están formados por una mezcla de tipos de fibras, 
y dicha mezcla varía según el músculo y el indivi- 
duo (Tabla 2). De esta manera el músculo esque- 
lético puede hacer frente a muy distintas tareas, 
por lo que este fenómeno juega un importante papel 
en el rendimiento humano. El músculo csqueléti- 
co es capaz de adaptarse a las demandas funciona- 
les que se le imponen. Las modificaciones debidas 
al entrenamiento son específicas de los músculos 
utilizados, y no ocurren en aquellos que participan 
en el entrenamiento. 

En los deportistas de elite que practican disci- 
plinas de resistencia, como maratón o ciclismo en 
ruta, el porcentaje de fibras tipo Í supera el 60-65%, 
mientras que en los deportistas de elite de discipli- 
nas de fuerza. los músculos utilizados presentan por- 
centajes de fibras de tipo Il superiores al 65%. 

Por tanto, parece que el entrenamiento debería 
ser capaz de inducir transiciones de unos tipos de 


Tabla 2 
Porcentaje de fibras tipo 1 y 1 en sujetos 
entrenados en diferentes actividades deportivas 


% de fibras 
lentas 


de de fibras 


E rápidas 


Fondo 60-90 
Velocidad25-45 


10-40 
DIO 
45-55 


Levantamiento de pesas 


Sedentarios47-53 


fibras a otros para que se alcanzaran los distintos 
patrones fibrilares que se observan en los deportis- 
tas. Sin embargo, no está claro si el entrenamiento 
es capaz de inducir transiciones en las fibras de los 
músculos humanos, sobre todo respecto al porcen- 
taje de fibras J. Los estudios realizados más bien 
indican que los porcentajes de fibras | y Ll no se alte- 
ran sustancialmente con cl entrenamiento, y que el 
porcentaje de fibras lentas y rápidas de un indivi- 
duo se halla definido genéticamente y que se esta- 
blece muy pronto tras el nacimiento. Las transicio- 
nes Fibrilares que sí han sido demostradas. en 
cambio, son aquellas que se producen entre los dis- 
tintos subtipos de fibras 1. En general, parece que 
se producen disminuciones en los niveles de fibras 
IB, y aumentos en las HA. Asimismo, aparecen 
aumentos en las proporciones de [ibras híbridas, lo 
cual se considera un signo de transformación de 
unos tipos en otros. 

El hecho de que el entrenamiento no induzca 
cambios en los porcentajes de fibras 1 y Jl, no signi- 
fica que el músculo no sea capaz de mejorar su resis- 
tencia o su fuerza. Modilicaciones en la capilariza- 
ción. diámetro de las fibras, o aumentos de ciertas 
actividades enzimáticas pueden constituir adapta- 
ciones beneficiosas para el rendimiento. Así, se ha 
comprobado que cl entrenamiento induce hipertro- 
fia muscular por aumento del diámetro de las libras 
individuales. Dicho aumento es clebido al incremen- 
to en el número de miofibrillas y es más acusado en 
los deportes de fuerza que en los de resistencia. Tam- 
bién se ha comprobado que son capaces de hiper- 
trofiarse tanto las libras | como las Il, 

Otro efecto del entrenamiento es el incremento 
que se produce en la capilarización de las fibras en 
el caso de los deportes de resistencia, efecto que no 
tienc lugar con la práctica de deportes de fuerza. 
Esta adaptación supone un aumento de la superfi- 
cie de intercamhio entre el tejido muscular y la san- 
gre. Del mismo modo, este tipo de entrenamiento 
induce un aumento'en cl contenido muscular de 
mioglobina (Taylor y Bachman, 1999). Ambas adap- 
taciones conducen a una mejora del sistema de 
transporte de oxígeno desde la membrana de la fibra 
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hasta la mitocondria. Por otra parte, el número de 
mitocondrias aumenta, así como su tamaño, lo que 
permite que se produzca un aumento de la capaci- 
dad oxidativa que oscila entre un 30 y un 40%, al 
incrementar globalmente las actividades de enzimas 
como la citrato sintasa, succinato deshidrogenasa, 
etc. Sin embargo, los efectos del entrenamiento de 
resistencia sobre las enzimas de la glucólisis y glo- 
cogenólisis son más modestos, aunque sí parece 
mejorar sensiblemente la capacidad de captación 
de glucosa en respuesta a la insulina. También se 
incrementan los depósitos intracelulares de tri- 
elicéridos y glucógeno y la actividad lipoproteín 
lipasa (Taylor y Bachiman, 1999). Como resultado, 
aumenta la proporción de energía que se obtiene de 
la combustión de las grasas, produciéndose parale- 
lamente un «ahorro» de glucógeno que permite rea- 
lizar ejercicio a intensidades submáximas durante 
más tiempo. En cambio, los entrenamientos de fuer- 
za inducen mayores mejoras de la capacidad gluco- 
lítica y glucogenolítica, sin producir mejoras de la 
capacidad oxidativa. 

Por último, hay que resaltar que no está claro si 
existe una relación causa-efecto entre el aumento 
de la capacidad aeróbica muscular y el consumo 
máximo de oxígeno (VO ,,.,). Algunos autores defien- 
den que el VO), , está regulado principalmente por 
el sistema de transporte de oxígeno (circulación), 
mientras que otros opinan que la capacidad oxida- 
tiva del músculo condiciona la potencia aeróbica 
máxima (VO,,,.J; nosotros consideramos que en la 
práctica deportiva es imposible separar ambos lac- 
tores. 
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CAPiTULO 


J. J. González-Badillo y M. Izquierdo Redín 


Desde el punto de vista de la mecánica, la Fuer- 
za muscular se centra en el efecto externo, gene- 
ralmente observable, producido por la acción 
muscular, la atracción de la gravedad o la inercia 
de un cuerpo. Por tanto, en el sentido que se deti- 
ne la fuerza en mecánica, la fuerza muscular, co- 
mo causa, sería la capacidad de la musculatura 
para deformar un cuerpo o para modificar la ace- 
leración del mismo: iniciar o detener el movimien- 
to de un cuerpo, aumentar o reducir su velocidad 
o hacerle cambiar de dirección. Sin embargo, desde 
el punto de vista fisiológico, la fuerza se entien- 
de como la capacidad de producir tensión que tie- 
ne el músculo al activarse, es algo interno (fuerza 
interna), que puede tener relación con un objeto 
(resistencia) externo o no. Como resultado de esta 
interacción entre fuerzas internas y externas surge 
un tercer concepto y valor de fuerza. que es la fuer- 
za aplicada (González-Badillo, 2000a: González- 
Badillo y Ribas, 2002) La luerza aplicada es el 
resultado de la acción muscular sobre las resisten- 
cias externas, que pueden ser el propio peso cor- 
poral o cualquier otra resistencia o artefacto ajeno 
al sujeto. 

Lo que interesa en el ámbito de la actividad físi- 
ca v el deporte es saber en qué medida la fuerza 
interna generada por los músculos se traduce en 
fuerza aplicada sobre las resistencias externas. En 
cl siguiente apartado se definirá el concepto de tuer- 
za desde el punto de vista de la mecánica y la fisio- 
logía. Asimismo, se explicarán las diferencias entre 
la fuerza externa, la fuerza interna y la fuerza apli- 


cada. Por último se explicarán los diferentes tipos 
de activación muscular. 


FUERZA Y MECÁNICA 


La fuerza, desde el punto de vista de la mecán)- 
ca, es toda causa capaz de modificar el estado de 
reposo o movimiento de un cuerpo. La fuerza tam- 
bién es la causa capaz de deformar los cucrpos, bien 
por presión (compresión o intento de unir las 
moléculas del cuerpo) o por estiramiento o tensión 
(intento de separar las moléculas de un cuerpo). En 
definitiva, la fuerza sería la medida del resultado de 
interacción de dos cuerpos y viene definida básica- 
mente como el producto de la masa por la acelera- 
ción (F = m- a). Por tanto, desde un punto de vista 
mecánico, la fuerza muscular, como causa, sería lo 
capacidad de la musculatura para deformar un cuer- 
po o para modificar la aceleración del mismo: ini- 
ciar o detener el movimiento de un cuerpo, aumcn- 
tar o reducir su velocidad o hacerle cambiar de 
dirección (González-Badillo, 2000a: González-Badi- 
llo y Ribas, 2002). 

El músculo esquelético está diseñado para pro- 
ducir fuerza, es decit, para acelerar una masa o defor- 
marla. La masa a acelerar es una parte de nuestro 
cuerpo, ya sea una extremidad, un segmento de la 
extremidad o el globo ocular. Esta parte, á su vez, 
puede desplazarse libremente, desplazarse unida a 
otra masa, ya sea a favor o en contra del sentido de 
desplazamiento de la masa a la que se une, o sim- 
plemente no desplazarse externamente pero produ- 
ciendo deformación. La tensión que se genera en el 
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músculo se aplica en primer lugar sobre el tejido 
elástico del propio músculo (por ejemplo, citoes- 
queleto) y sobre los tendones, que son tejidos conec- 
tivos con una muy buena capacidad elástica (Gon- 
1ález-Badillo y Ribas, 2002). 


FUERZA: LA CAPACIDAD PARA PRODUCIR 
TENSIÓN 


Como hemos indicado, desde el punto de vista 
de la mecánica, el estudio de la Fuerza se centra en 
el efecto externo, generalmente observable, produ- 
cido por la acción muscular, la atracción de la gra- 
vedad o la inercia de un cuerpo. Sin embargo, desde 
el punto de vista fisiológico, la fuerza se entiende 
como la capacidad de producir tensión que tienc el 
músculo al activarse; cs algo interno, que puede 
tener relación con un objeto (resistencia) externo o 
no. Tanto si la tensión cs generada por la oposición 
de una resistencia externa (acción de la gravedad 
[peso] o inercia dle los cuerpos en movimiento), 
como si se produce por la tensión simultánea de los 
músculos agonistas y antagonistas, en el músculo 
se produce una deformación. La magnitud de la 
deformación cs un indicador del estrés producido 
por las luerzas que originan dicha deformación 
¡McGinnes, 1999). Por otra parte, tensión es el esta- 
do de un cuerpo estirado por la acción de las fuer- 
zas que lo solicitan, así como la fuerza que impide 
que se separen las diversas porciones de un cuerpo 
que se halla en ese estado. En nuestro caso, las fuer- 
zas de tensión son las que tiran internamente de las 
estructuras que están bajo tensión. Por tanto, la ten- 
sión muscular se puede definir como el grado de 
estrés mecánico producido por el eje longitudinal 
del músculo cuando las fuerzas internas tienden a 
estirar o separar las moléculas que constituyen las 
estructuras musculares y tendinosa (González-Badi- 
llo y Ribas, 2002). 


FUERZA APLICADA 


Hasta ahora se ha comentado que existen dos 
fuentes de Fuerzas en permanente relación: las fuer- 
zas internas producidas por los músculos csqueléti- 
cos, y las fuerzas extemas, producidas por la resis- 
tencia (fuerza) de los cuerpos a modilicar su inercia 
lestado de reposo o movimiento). Como resultado 
de esta interacción entre fucrzas internas y externas 
surge un tercer concepto y valor de fuerza, que es la 
luerza aplicada. La (uerza aplicada es el resultado de 
ha acción muscular sobre las resistencias externas, 


que pueden ser el propio peso corporal o cualquier 
otra resistencia o artefacto ajeno al sujeto. Lo que 
interesa es saber en qué medida la fuerza interna 
generada por los músculos se traduce en fuerza apli- 
cada sobre las resistencias externas. La fuerza 
aplicada se mide a través de los cambros de accle- 
ración de las resistencias externas y por la deforma- 
ción que se produce en los dinamómetros, tanto por 
efecto de la tensión como de la compresión que se 
ejerce sobre ellos. Si no se dispone de imstrumen- 
tos de medida, se estima la fuerza aplicada toman- 
do como referencia el peso que se puede levantar o 
lanzar en unas condiciones determinadas o la dis- 
tancia que se puede desplazar el centro de gravedad 
del propio cuerpo (por ejemplo durante un salto) 
(González-Badillo, 2000a; Conzález-Badillo y Ribas, 
2002). 

La magnitud de la tensión generada en el múscu- 
lo no se corresponde con la magnitud de la fuerza, 
medida externamente (fuerza aplicada). La tensión 
que puede generar el músculo depende, entre otros 
actores que serán discutidos posteriormente, de su 
longitud. A medida que disminuye la longitud del 
músculo con respecto a la longitud optima, la ten- 
sión es cada vez menor. Además, la resistencia que 
ofrece la fuerza externa (peso) a la musculatura ago- 
nista tampoco es la misma durante todo el recorrido 
de la articulación o articulaciones que intervienen 
en cl movimiento, La mayor resistencia ofrecida coin- 
cide con el máximo momento de fuerza (producto 
de la fuerza externa y la distancia perpendicular desde 
la línea de acción de la fuerza al eje de giro de la 
articulación, expresado en N + mm). que se origina a 
través del recorrido articular. Por ejemplo, al hacer 
una flexión del codo en posición vertical con un peso 
libre, el máximo momento de fuerza sc produce a un 
ángulo de aproximadamente 907. En esa lungitud del 
músculo es precisamente cuando éste puede desa- 
rrollar su mayor tensión (mayor fuerza), que será la 
máxima posible si la resistencia es máxima, pero tam- 
bién es precisamente en ese momento, debido a la 
desventaja mecánica (brazo de fuerza interna muy 
pequeño en relación con el brazo de resistencia exter- 
na), cuando más lento es el movimiento en todo el 
recorrido. Esto significa que en el momento de máxi- 
ma tensión (máxima fuerza interna), la fuerza apli- 
cada será pequeña, ya que la velocidad disminuye 
claramente sin cambios notables de aceleración, y la 
fuerza aplicada, por tanto, será equivalente o ligcra- 
mente superior a la fuerza que corresponde al pro- 
pio peso de la resistencia a desplazar (González- 
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Badillo, 2000a; González-Badillo y Ribas, 2002; 
Enoka, 2002) (lg. 6.1). 

Esto se puede observar en la figura 6.2, donde 
se muestra la fuerza aplicada sobre el bíceps duran- 
te una acción isométrica máxima del músculo bíceps 
en la posición de 90. La tensión interna en ambos 
casos será la máxima. En el panel A, la fuerza apli- 
cada sobre la pesa para que no se desplace hacia 
abajo será de 7 kg (68,6 N) (igual dirección que el 
peso pero en sentido contrario), y la que se aplica 
sobre el tendón del bíceps, de 35 kg (343 N). En el 
caso del panel B la fuerza aplicada sobre la pesa para 
que no se desplace hacia abajo será de 11.67 kg 
(113,37 N) (mayor que en Á porque el peso es de 
13,67 kg, y la que se aplica sobre el tendón del 
biceps, de 35 kg (igual que antes, la máxima que se 
puede realizar) (ver pie de figura para más detalles). 

Lo que interesa en el deporte es medir la fuerza 
aplicada, pues de clla depende la potencia que se 
pueda generar, que es, desde el punto de vista del 
rendimiento físico, el factor determinante del resul- 
tado deportivo, tanto cuanto la potencia deber ser la 
máxima en unas condiciones dadas como cuando se 
trata dle mantener durante más o menos tiempo un 
determinado valor de potencia, que en cl fondo no 
es más que la aplicación de una determinada fuerza. 
Por tanto, una primera definición de fuerza aplicable 
en cl rendimiento deportivo sería: luerza es la mani- 
festación eterna (fuerza aplicada) que se hace de la 


tensión interna generada en el músculo (González- 
Badillo, 2000a; González-Badillo y Ribas, 2002). 

Pero tan importante como la fuerza manifestada 
ante la máxima resistencia es la fuerza que se alcan- 
za con resistencias inferiores a la misma, de tal 
manera que no siempre el que manifiesta más fuer- 
za con una resistencia relativa alta es el que más 
Fuerza maniliesta con las resistencias relativas lige- 
ras. Si esto es así, no tenemos más remedio que 
admitir que el deportista no tiene un valor de fuer- 
¿a máxima único en cada ejercicio, sino «infinitos» 
valores en función de la resistencia que utilicemos 
para medir la fuerza, o. lo que es lo mismo, en Fun- 
ción de la velocidad a la que se pueda realizar el 
movimiento. Esto, que es verdaderamente impor- 
lante para el rendimiento, nos lleva a una segunda 
definición de la fuerza en el deporte: fuerza es la 
manilestación externa (fuerza aplicada) que se hace 
de la tensión interna generada en el músculo o yrupo 
de músculos a una velocidad determinada (adapta 
da de Knutteen y Kraemer, 1987). 

Pero como todos los movimientos humanos se 
realizan durante un cierto tiempo, lo que interesa en 
el deporte es el continuo de la curva fuerza-tiempo 
(Zatsiorsky, 3995). Efectivamente, cuando aplica- 
mos una fuerza en cualquier gesto siempre se alcan- 
za un pico máximo de [uerza, pero para ello hace 
falta que trascurra un cierto tiempo; es decir, este 
pico no se alcanza de manera instantánea. Si es- 


Figura 6.1. Componentes en paralelo y de rotación de la tensión generada por el músculo biceps braquial en diferentes ángu- 
los, Cuando los ángulos de inserción son agudos, el componente paralelo de la fuerza (P) tiene la máxima magnitud y actúa esta: 
bilizando la articulación. El componente de rotación (R) es pequeño (A). El componente de rotación aumenta a su Máximo nivel 
cuando se alcanza los 90” (C). Por encima del ángulo de 90* de inserción, el componente de rotación disminuye y el componen: 
le paralelo aumenta hasta producir una fuerza de dislocación (D y E). (Modificada de Enoka RM, Neuromechamces of human 
movement, 3. ed. USA: Human Kinetics, 2002.) 
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Figura 6.2. Un peso de 7 kg se sujeto en la mano a 25 cm del codo. En el panel A el momento de fuerza (hacia abajo) = 7 
kg x 25 cm. Para mantener el sistema en equilibrio, la fuerza que deberá aplicar (hacia arriba) el bíceps x 5 <m= 7 kg x 25 
em. Entonces lo fuerza del biceps = 175kg  cm/5cm =35 Kg. El músculo bíceps debe aplicar una fuerza de 35 kg para evitar 
que la mano se desplace hacia abajo En el caso del panel B, donde se coloca la pesa más cerca de la inserción, se puede 
aguantar más peso (11,6 kg). Así, un peso de 11,67 kg se sujeta en la mano a 15 cm del codo y el momento (hacia abajo) = 
11,57 kg x 15 cm. Para mantener el sistema en equilibrio, la fuerza que deberá aplicar el bíceps x 5 cm = 11,67 kg x 15 cm 
Entonces la fuerza del biceps = 175 kg - m/s cm= 35 kg Aquí el músculo bíceps debe aplicar una fuerza de 35 kg para ev 


tor que la mano se desplace hacia abajo. 


te pico de fuerza sc alcanza manifestando la Fuerza 
ala mayor velocidad (o mayor rapidez) posible, el 
valor del pico dependerá del tiempo disponible para 
manifestar la fuerza. Á su vez, el tiempo dependerá 
de la resistencia que se tenga que superar (la mayor 
resistencia, mayor tiempo), la cual determina tam- 
bién, como hemos visto. la velocidad de ejecución. 
Por tanto, el tiempo entra a formar parte de esta rela- 
ción paramétrica, y por cllo, al igual que la veloci- 
dad, también cs un factor determinante en la medi- 
ción de Ja fuerza. Esto nos llevaría a la tercera 
definición de la fuerza en el deporte: fuerza cs la 
manifestación externa (fuerza aplicada) que se hace 
de la tensión interna gencrada en el músculo o grupo 
de músculos en un tiempo determinado (Conzález- 
Badillo, 20004: González-Badillo v Ribas. 2002). 


TIPOS DE ACCIÓN MUSCULAR 


La tensión se produce durante la activación del 
músculo (gencralmente se utiliza el término menos 
apropiado «contracción» en lugar de «activación»), la 
cual tiene lugar cuando el músculo recibe un impul- 
so cléctrico y se libera la energía necesaria, lo que dará 
lugar a la unión y desplazamiento de los filamentos 


de actina y miosina en el sentido de acortamiento sar- 
comárico y elongación tendinosa (González-Badillo, 
20004; González-Badillo y Ribas, 2002). La activa- 
ción siempre tiencle a acortar las sarcómeras, tanto si 
el músculo se está acortando (activación concéntri- 
ca) como elongando (activación excéntrica). Pero 
según la voluntad del sujeto o la relación que se csta- 
blezca con las resistencias externas, la activación del 
músculo puede dar lugar a tres acciones diferentes: 
1) acortamiento o acción dinámica concéntrica (supe- 
ración de la resistencia externa, la fuerza externa actúa 
en sentido contrario al del movimiento), 2) alarga- 
miento/estiramiento o acción dinámica excéntrica 
(cesión ante la resistencia externa, la Fuerza externa 
actúa en e) mismo sentido que el movimiento) y 3) 
mantenimiento de su longitud o acción isométrica (la 
tensión [fuerza] muscular es equivalente a la resisten- 
cia externa, no existe movimiento ni, por supuesto, 
trabajo mecánico). Esta última definición no se ajus- 
ta a la realidad totalmente, pues lo único que se man- 
tiene igual es cl ángulo en el que se está producien- 
do la tensión muscular, pero la acción del músculo es 
de acortamiento de fibras y de estiramiento del teji- 
do conectivo, como el tendón (Fíg. 6.3). 
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Figura 6.3, Acciones musculares concéntricas (A), excéntricas (B) e isométricas (CT). Obsérvese que la fuerza muscular varia de 
manera no lineal cuando un músculo activo pasa de una acción isornétuca a realizar una acción excéntrica. Este comporianmiento 
puede ser explicado en función de los puentes cruzados (ver texto para explicación en detalle). (Modificada de Knutgen H.C., Krae- 
mer W1 Terminology and measurernent in exercise performance. | App Sport Sci Res, 1987; 1: 1-10.) 


CICLO ACORTAMIENTO-ESTIRAMIENTO 


Cuando las tres acciones se producen de mane- 
ra continúa en este orden: excéntrica-isométrica- 
concéntrica, v el tiempo de transición entre la [ase 
excéntrica y concéntrica es muy corto, daría lugar a 
una acción múltiple denominada ciclo de acorta- 
miento-estiramiento (Conzález-Badillo, 20004; Gon- 


7ález-Badillo y Ribas, 2002; Knutacn y Kraemer, 
1987: Kami, 1986). Una de las propiedades más 
características de la función muscular es la optimi- 
zación de la potencia muscular en los movimientos 
de ciclo acortamiento-estiramicnto. En este tipo de 
movimiento se produce uma elongación del múscu- 
lo mientras sc activan fas sarcómeras cn un intento 
de evitar la elongación (activación excéntrica), con- 
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siguiendo una gran tensión sobre los elementos elás- 
ticos en serie (tendones y titina principalmente), 
seguida tras un muy corto período de tiempo por un 
acortamiento muscular (acción concóntrica). La ven- 
taja del ciclo estiramiento-acortamiento es que el 
músculo puede realizar una mayor cantidad de tra- 
bajo si es activamente elongado antes de que se pro-. 
duzca la contracción concéntrica. Éste es el caso de 
los saltos con contramovimiento, en los que la poten- 
cia alcanzada cs mayor que cuando se realiza el 
mismo tipo de salto sin contramovimiento. 

Se han propuesto cuatro mecanismos que cxpli- 
can cl mayor trabajo positivo que puede llevar a cabo 
un músculo que realiza un ciclo de acortamiento- 
estiramiento: 1) tiempo para el desarrollo de la fucr- 
za, 2) utilización de la energía elástica, 3) potencia- 
ción de la fuerza y 4) participación de los reflejos 
musculares. El primer mecanismo, denominado 
tiempo para el desarrollo de la fuerza. se relaciona 
con el aumento de tiempo que tiene cl músculo para 
estar completamente activado cuando se realiza un 
estiramiento previo. Debido a que el trabajo positi- 
vo se mide como el área debajo de la curva longi- 
tud-tensión (l'ig. 6.4), un aumento en la tensión 
muscular al comienzo de la contracción concóntri- 
ca mejorará el trabajo positivo que se puede reali- 
zar. En el caso de que se realice este movimiento 
previo, se habrá comenzado el proceso de excitación 
de la fibra muscular por el SING, estimulación y con- 
tracción muscular (pretensado), con lo que la ten- 
sión al inicio de la contracción muscular estará 
potenciada (Komi, 1986; Enoka, 2002). 
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El segundo mecanismo se relaciona con el alma- 
cenamiento en el tejido clástico de energía duran- 
te la fase de clongamiento muscular y la posterior 
utilización durante la acción de acortamiento (fase 
concéntrica). El tercer mecanismo, potenciación 
de la fuerza, sugiere que la tensión que desarrollan 
los puentes cruzados aumenta como consecuencia 
de realizar un movimiento de estiramiento previo a 
una acción muscular concóntrica. El cuarto meca- 
nismo está asociado con los reflejos de estiramien- 
Lo (descarga motoneuronas alfa y rellejos de laten- 
cia prolongados) evocados por la clongación activa 
muscular en el comienzo del ciclo de estiramien- 
to-acortamiento. 

En la figura 6.5 se muestra el aumento de la fuer- 
za del pie en una flexión plantar con contramovi- 
miento (A) y sin contramovimiento (B). La fuerza 
generada en los primeros 200 ms de la flexión plan- 
tar con contramovimiento por el músculo gemelo y 
su tendón es 400 N superior que la generada por el 
mismo movimiento pero sin contramovimiento pre- 
vio. Además, este aumento de fuerza no va acom- 
pañado de una mayor actividad electromiográfica. 
por lo que parece estar originado por mecanismos 
puramente musculotendinosos y no por mecanis- 
mos neurales. Esto muestra que la participación de 
los mecanismos puede variar en diferentes tipos 
de movimientos. 

La fuerza que un músculo puede realizar duran- 
te velocidad constante es mayor durante acciones 
de tipo excéntrico (elongamiento muscular). Por 


Figura 6.4. Trabajo positivo 
realizado por un músculo dís- 
lado durante una acción de 
acortamiento muscular, prece- 
dida por una acción isométri- 
ca (A) y una acción de acor- 
tamiento precedida por una 
contracción de tipo excéntrico 
(8). El trabajo realizado por el 
músculo (area por debajo de 
la curva longitud-tensión) es 
mayor para la el aclo acorta- 
miento- estramiento, (Modil- 
cada de Enoka RM. Neurome- 
chanics Of hu-man movement, 
3. ed. USA: Ed. Human Kine- 
tics, 2002 ) 
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Figura 6.5. Aumento de la 
luerza del pie en una flexión 
plantar con contramovirniento 
(A) y sim contramovimiento 
(B) Obsérvese cómo la longi- 
tud del fascículo muscular del 
gemelo (medido por ultraso- 
nografia en tiempo real) se 
mantiene casí constante du- 
rante la fase final del contra- 
movimiento, acortándose en la 
lase de flexión. La velocidad de 
acortamiento sin contramovi- 
miento en B no difere de la de 
A (fase descendente en el dia- 
grama de longitud-tensión), sin 
embargo la fuerza aplicada fue 
menor (diferencia entre líneas 
entrecortadas del dhragrama de 
fuerza-tiempo). El exceso de 
fuerza en A se debe a la apor- 
tada por el tendón. Nólese que 
la actradad electromiogrática 
no dihere en ambas condicio- 
nes. (Modilicoda de Kawaka- 
mi Y Abe T, Kuno SY Fukuna- 
ga T. Traiming-"nduced changes 
in muscle architecture and spe- 
cific tensión. Springer-Verlag 
GmbH. Eur 1 Appl Physiol, 
1995, 72:37-43.) 
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ejemplo, se sabe que es más fácil bajar un peso ele- 
vado con los Flexores del codo, lo que requiere una 
acción excéntrica que subir el mismo peso con una 
acción de acortamiento muscular. Sin embargo la 
fuerza que se puede realizar durante el clongamien- 
to muscular puede variar considerablemente. Por 


gitud no se modificó, mientras la fuerza alcanzó una 
zona de mescta durante la estimulación. Sin embar- 
go, cuando se cambió la longitud, la fuerza no varió 
de mancra paralela con el cambio de longitud, de la 
misma manera que ocurriría con un mucllc. Duran- 
te la acción concéntrica a velocidad constante, la 


ejemplo, se sabe que la 
fuerza muscular varía 
de manera no lineal 
cuando un músculo 
activo pasa de una 
acción isomótrica a re4- 
lizar una acción excén- 
trica. Un ejemplo se 
muestra en la figura 
6.6. En este experi- 
menta se controló la 
longitud del músculo 
extensor largo de los 
dedos mientras se esti- 
mulaba cl nervio motor 
v se medía la fuerza 
que se realizaba (Me 
Cully y  Faulkancr, 
1985). Durante la ac- 


ción isométrica la lon- 


CONCÉNTRICO ISOMÉTRICO EXCÉNTRICO 


1103 


Longitud 
(%t) | 


90- 


1005 


Tensión 
(WE m0) - 


0 


l ] 
Activación muscular 


Fígura 6.6. Cambios en la tensión muscular durante cambios controlados en la longitud muscu- 
lar. La longitud es indicada como porcentaje de la longitud de la fibra muscular (% L) en relación 
a la longitud de reposo. La fuerza o tensión es expresada como porcentaje de la máxima tensión 
isoméinca (% F,, ). Para cada contracción el músculo fue estimulado a 150 Hz durante 300 ms, 
Después de 100 ms de estimulación, la longitud del músculo se redujo (acortamiento), se man- 
tuvo constante o estrada (elongamiento). Obsérvese la lormo de la curva de tensión durante el 
acortamiento, elongamiento y la acción isométrica, (Modificada de Enoka RM. Neuromechamics of 
human movement, 3. ed. USA: Human Kinetics, 2002.) 
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luerza disminuyó, muy rápido al principio y luego 
de manera más lenta, desde el valor isométrico. En 
contra, durante la acción de elongamjento muscu- 
lar a velocidad constante, la [uerza aumentó, muy 
rápido al principio y luego de manera más lenta. En 
las acciones musendares a una velocidad constante, 
la pendiente del registro de Fuerza indica cl grado 
de stifíness (cambios en Fuerza asociados a cambios 
en longitud) del músculo. Durante el clongamien- 
to muscular la sliffness inicial aumenta (por ejem- 
plo, grandes aumentos en fuerza para pequeños cam- 
bios en longitud) y luego disminuye. El aumento en 
el comienzo de la acción muscular de la stiffiness se 
denomina pequeño rango de stifíness muscular 
(Enoka, 2002). 

Este comportamiento puede ser explicado en fun- 
ción de los puentes cruzados. Cuando un músculo 
es elongado activamente desde una situación iso- 
métrica, los puentes cruzados unidos son estirados 
y esto aumenta la tensión media generada por cada 
puente cruzado. Se ha observado en las fibras del 
zorro que, cuando se elongan, primero mucstran un 
oran aumento de tensión y hucgo una zona estable 
¡casi dos veces la producida durante acciones iso- 
métricas). Después de que los puentes cruzados han 
sido estirados en cierto grado, se produce un des- 
acoplamiento y un rápido acoplamiento, aproxima- 
damente 200 veces más rápido que durante accio- 
nes isométricas. De esta manera el pequeño rango 
de stiffness muscular que se produce en el inicio de 
la contracción excéntrica (clongamiento muscular) 
se debe a un aumento en la tensión media produci- 
da por cada puente cruzado, Además, en la medida 
en que el elongamiento muscular continúa, los puen- 
tes cruzados se reacoplan rápidamente, producien- 
do otra vez una gran tensión muscular. 


ROPIEDADES BIOMECÁNICAS 
DEL MÚSCULO 


El proceso por cl cual se gencra y manticne la 
fuerza y la velocidad de contracción en un múscu- 
lo a grupo de músculos incluye numerosos eslalo- 
nes estructurales y funcionales de cuya interacción 
final resulta la actividad física manifestada por los 
músculos. 

Anteriormente se ha comentado que, desde el 
punto de vista fisiológico, la fuerza se entiende 
como la capacidad de producir tensión que tiene 
el músculo al activarse. En teoría, esta capacidad 
está en relación con una serie de factores, unos de 
tipo estructura), como son: el número de puentes 


cruzados de miosina que pueden interactuar con 
los lilamentos de actina (Goldspink, 1992), el 
número de sarcómeros en paralelo, la tensión espe- 
cífica o fuerza que una fibra muscular puede ejer- 
cer por umidad de sección transversal, la longitud 
de la fibra y del músculo o el tipo de fibra: y otros 
de tipo neural, como el número de unidades moto- 
ras activas, los aumentos en la frecuencia de esti- 
mulación que se den en las motoneuronas que 
gobiernan las fibras musculares, el número de sar- 
cómeras que se activen, factores facilitadores e inhi- 
bidores de la activación neuromuscular y las carac- 
rerísticas del manejo del calcio iónico en el interior 
de la fibra; aspectos básicos para la generación de 
la fuerza muscular. 

Además de los factores anteriormente comenta- 
dos, otras cuestiones relacionadas con las propieda- 
des mecánicas del músculo, como el ángulo articu- 
lar donde se genera la tensión articular y la longitud 
inicial del músculo cuando se activa, el tipo de acti- 
vación y la velocidad de movimiento son también 
determinantes cn la producción de tensión en el 
músculo (Harman, 1993). La fuerza que puede 
manifestar un músculo esquelético depende de la 
longitud que tienen los músculos en cl momento de 
generar tensión y los cambios de la longitud en el 
tiempo (velocidad de contracción). 

Cuando se analizan estas características expe- 
rimentalmente, se mide la tensión que se genera 
cuando el músculo se coloca a una longitud cons- 
tante o su longitud cambia a una velocidad cons- 
tante. Las relaciones que se generan de longitud- 
tensión y de fuerza-velocidad caracterizan las 
propiedades quasi-estáticas del músculo, pero no 
describen la tensión que puede generar un múscu- 
lo durante el movimiento. De mancra general se 
sabe que, ante una activación voluntaria máxima, 
cuanta más velocidad de acortamiento pueda alcan- 
zar un músculo, menos fuerza podrá ejercer, y vice- 
versa. Se conoce gue los músculos se disponen en 
nuestro organismo de mancra ideal para producir 
las fuerzas máximas si son adecuadamente activa- 
dos, y que cualquier modificación (alargamiento o 
acortamiento) de longitud muscular óptima con- 
lleva una disminución de las tensiones. Por últi- 
mo, la potencia mecánica muscular, expresada 
como el producto de la fuerza por la velocidad (pro- 
ducción de trabajo mecánico por unidad de tiem- 
po), estará íntimamente vinculada y limitada a la 
relación fuerza-velocidad. Las relaciones de longi- 
tud-tensión y fuerza-velucidad dependen de las 
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características contráctiles de las libras muscula- 
res, de la organización de las fibras musculares en 
el músculo (arquitectura muscular) y de la dispo- 
sición de los músculos en situaciones articulares. 
El estudio de estas relaciones en cada uno de estos 
niveles ofrece un conocimiento importante del 
comportamiento mecánico y la interacción entre 
luerza, velocidad y potencia, así como de las limi- 
taciones y capacidades del movimiento que se 
genera de la activación muscular. De manera más 
detallada, se puede decir que los valores de la rela- 
ción fuerza-velocidad y tensión-longitud estarán 
afectados por diferentes condiciones mecánicas y 
fisiológicas, entre las que se puede mencionar la 
arquitectura muscular (área de la sección transver- 
sal, longitud y ángulo de penneación), configura- 
ción anatómica de la articulación, longitud de las 
sarcómeras, tipos de fibras musculares o el nivel 
de activación muscular, La manera en la que estos 
aspectos afectan a las relaciones longitud-tensión, 
fuerza-velocidad y potencia-velocidad será comen- 
tada a continuación (Knutgen y Kraemer, 1987; 
Rom, 1986; González-Badillo y Ribas, 2002: 
Enoka, 2002; Zatsiorski, 2001: Galbet y cols., 
1999). 


Propiedades contráctiles de las fibras 
musculares: relación fuerza-velocidad 
y longitud-tensión 

Antes de explicar las relaciones fuerza-velocidad 
y longitud-tensión de la fibra muscular conviene rca- 
lizar un breve repaso a varios aspectos mecánicos y 
funcionales a nivel de la fibra muscular, y recordar 
cómo se genera la tensión muscular (González-Badi- 
llo y Ribas, 2002). 

La luerza que produce el músculo esquelético tie- 
nen su origen en la activación de numerosas unidades 
funcionales intracelulares o sarcómeras. Aquí recor- 
daremos los detalles más importantes para el enten- 
dimiento de la generación de fuerza (Figs. 6.7 y 6.8): 


* Las sarcómeras están lormadas por motores 
(nanomoltores) que cuando se activan tratan 
siempre de disminuir la distancia entre los dis- 
cos Z contiguos. 

* Los discos dz que limitan cada sarcómcra, 
están unidos al disco M, situado en el centro 
de la sarcómera a equidistancia de las líneas 
Z, por filamentos de una proteína de gran peso 
molecular y de características elásticas deno- 
minada titina. 


* Los discos Z, básicamente formados por fila- 
mentos de actina, una proteína resistente a la 
deformación pero ligeramente deformable, 
constituyen la unión de una sarcómera con 
otra y de las sarcómeras terminales con los ten- 
dones. 

e Las hileras de miles de sarcómeras que cons: 
tiluyen una miofibrilla terminan uniéndose a 
los tendones, tejidos elásticos muy resistentes 
que sirven de unión de los músculos con los 
huesos. 

* En una sola célula o fibra muscular, que tie- 
nen forma cilíndrica de 50 um de diámetro y 
hasta 20 cm de longitud, hay cientos de mio- 
Fibrillas que constituyen cl 80% del conteni- 
do celular, y por lo general van de un extremo 
a otro del eje más la de la fibra muscular. 

* La fibra muscular esta envuelta por una mem- 
brana plasmática que tiene una forma espe- 
cial consistente en numerosas invaginaciones 
en forma de pequeños túbulos (túbulos T) y 
que constituyen más del 70% de la superficie 
del sarcolema en las células de músculos 
esqueléticos. 

e Cada fibra muscular está envuelta por una 
malla de fibras de colágeno, también de carac- 
terísticas elásticas, que las une en paralelo, 
junto con otras proteínas, a las otras libras 
musculares formando haces de fibras. 

* Los haces y fascículos (conjunto de haces de 
libras) están formados por tejido conectivo 
(endomisio, perimisio y epimisio) y frecuen- 
temente se unen a los tendones alineándose 
de forma no paralela al eje mayor longitudinal 
del músculo, formando un ángulo a modo de 
las hojas penneadas del reino vegetal. 


Con lo dicho anteriormente, es fácil darse cuen- 
ta de que cl mecanismo de activación muscular no 
es simplemente el desplazamiento o intento de des- 
plazamiento de los discos Z acercándose los unos a 
los otros. Por el contrario, cada miotibrilla es como 
uma hilera de miles de sarcómeras enganchadas unas 
a otras por elementos elásticos a ambos lados de 
cada sarcómera, y finalmente, a ambos extremos de 
la miofibrilla con otros elementos elásticos de dis- 
tintas características mecánicas, que terminan unién- 
dose a los huesos o carga a arrastrar. Además, cada 
miofibrilla está unida a su adyacente paralela por 
más elementos elásticos (desmina), y cada fibra, 
envuelta por redes de tejido conectivo (colágeno). 
En realidad sería como hileras de nanomotores uni- 
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Figura 6.7. Esquemo de lo estructura del músculo esquelético. A, B, C, y D en la parte inferior de la figura, secciónes transversa- 
les de una miofibrilla en las localizaciones que indican las flechas de trazos discontinuos (A) y esquema de la estructura de una 
sarcórnera y de un segrnento de fibra muscular (8). (Modificada de González-Badillo y Ribas, 2002.) 
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Figura 6.8. Representación es- 
guemática de los elementos 
contráctiles y elásticos en el 
músculo esquelético. A. Ele- 
mentos contráctles, generado- 
res de luerza, unidos por ele- 
mentos elásticos al esqueleto. 
B. Esquemo de los múltiples 
elementos elásticos y el con- 
tráctil en la estructura muscu- 
lar. C. Diagrama esquemático 
de la evolución temporal de la 
fuerza durante una contracción 
hipotética sin elementos elás- 
ticos (línea discontinua) y con 
elementos elásticos (líneo con- 
tinva). (Modificada de Gonzá- 
lez-Bachllo y Ribas, 2002.) 
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dos entre sí por muellecitos formando un hilo clás- 
tico que uniéndose a otros dan lugar a una fibra 
muscular que termina en dos muelles o resortes 
elásticos que son los tendones. Un esquema de la 
estructura y de las relaciones entre los elementos 
contráctiles se muestra en las figuras 6.7 y 6.8. 
Cualquier músculo esquelético o estriado cn 
nuestro organismo está compuesto por haces y fas- 
cículos de fibras y, por tanto, su suma tiene la carac- 
terística mecánica de elasticidad, así que debe ser 
entendido como un resorte, desde cl punto de vista 
de la física. Es procedente recordar que el concep- 
to de elasticidad es lo contrario al de distensibilidad 


(o complianza); es decir, que aunque una lamina de 
acero o un muelle se pueda distender en algún 
grado. la fuerza que lo hace volver a su posición o 
forma inicial es la fuerza clástica. Es importante 
tener esto presente, porque toda fuerza que puede 
ejercer un músculo se tiene que aplicar por medio 
de estos elementos elásticos. De este modo. los ele- 
mentos clásticos en serie (muellecitos de titina y 
tendones) deben ser tensados para que la fuerza se 
pueda aplicar a las cargas o resistencia externas, y 
además, y no es de menor importancia, estos ele- 
mentos elásticos tienen a su cargo la tarca funda- 
mental de devolver a sus dimensiones iniciales a las 
sarcómeras después de las contracciones (recordar 
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que las sarcómeras trabajan en un sentido) gracias 
a la energía acumulada en estos elementos elásti- 
cos durante cl proceso de activación sarcomérica 
(González-Badillo v Ribas, 2002). 

En los siguientes apartados se mostrará el cfecto 
que tienen las características contráctiles de la fibra 
muscular sobre las relaciones longitud-Lensión y fuer- 
za-velocidad. No se tiene que olvidar que, como se 
ha comentado anteriormente, estas relaciones son 
medidas experimentalmente en situaciones donde se 
coloca la fibra muscular a una cierta longitud y se 
modifica a velocidad constante. Esto caracteriza las 
propicdades en cierta manera, no naturales o quasi- 
estáticas ni la tensión generada por cl músculo en 
situación real de movimiento. Este aspecto será tra- 
tado en apartados posteriores (Enoka, 2002). 


Relación longítud-tensión 

El mecanismo intrínseco para la generación de 
fuerza es el deslizamiento de los filamentos delgados, 
con la carga a la que estén unidos (gencralmente fuer- 
za elástica [por ejemplo, litina, tendones] y peso), 
sobre los filamentos gruesos anclados en el centro de 
la sarcómera, esto permite el acercamiento de algu- 
nas décimas a un par de micrómetros, como mucho 
de los discos Z. Evidentemente, para el desplaza- 
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miento de todas estas masas y resortes o muelles se 
requicre energía. Ésta energía se obtiene de las 
moléculas del ATP, que son hidrolizadas por las enzi- 
mas ATPasa miofibrilar en un proceso cíclico que se 
conoce con el nombre de ciclo de los puentes cruza- 
dos. De acuerdo con este esquema, la (uerza genera- 
da por una fibra está relacionada con el número de 
puentes cruzados activos en un momento determina- 
do, de tal forma que a mayor grado de fuerza, más 
numero de puentes cruzados se necesitan para sosLe- 
nerla. Si la longitud de la sarcómera se modifica (se 
acorta o se clonga) el grado de solapamiento de los 
filamentos delgados y gruesos también lo hace, deter- 
minando cl número de sitios activos de los filamen- 
tos de actina gue pueden entrar en contacto con la 
cabezas de la miosina. En la figura 6.9 se observa que 
auna longitud sarcomérica de 4,3 um hay un solapa- 
miento mínimo entre los filamentos de actina y mio- 
sina. Sin embargo, a una longitud sarcomérica de 2,5 
um a 2,8 um, es cuando se produce cl máximo sola- 
pamiento. El resultado neto de estos cambios en cl 
número potencial de puentes cruzados es que la ten- 
sión generada por la sarcómera está influenciada por 
la longitud sarcomérica (Fig. 6.9) (Huxley, 1966: Sale, 
2002; Knutgen y Kraemer, 1987; Komi, 1986; Gon- 
zalez y Ribas, 2002; Enoka, 2002; Zatsiorski, 200]). 


Relación fuerza-velotídad 


La velocidad a la que se acorta bn músculo va a 
depender de la carga (equivalente externo de la fuer- 
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za que tiene que generar el músculo) que tiene que 
mover. Naturalmente, a mayor carga, la tensión que 
tiene que generar el músculo es superior (hasta el 
nivel que le solicite la carga). y la velocidad será 
menor, tal y como se aprecia en cualquier curva 
fuerza-velocidad. Esta relación es de tipo inverso 
en los músculos esqueléticos: es decir, cuanta más 
velocidad de acortamiento se le demande al múscu- 
lo, menos fuerza podrá ejercer, y viceversa (Fig. 
6.10), Fenn y Marsh en 1935 fueron los primeros 
en demostrar la relación entre la fuerza y la veloci- 
dad de acortamiento. Sín embargo, Hill, en 1938, 
fue el primero en caracterizar la relación fuerza- 
velocidad y mostrar la importancia de cste paráme- 
tro en el estudio de la función muscular. Las medi- 
das de la velocidad de acortamiento de la fibra 
muscular sin carga se han llevado a cabo con varias 
técnicas experimentales. La más común cs la extra- 
polación en una curva ferza-velocidad siguiendo 
la ecuación de Hill, 1938 y la más apropiada a par- 
tir de experimentos con fibras musculares aisladas 
cs la realizada por Edman en la década de los 
ochenta (Edman, 1988). 

La figura 6.11 muestra la clásica curva fuerza- 
velocidad publicada por Hill en 1938. Se puede 
observar la relación inversa entre la fuerza y la velo- 
cidad de acortamiento en un músculo sartorio ais- 
lado de zorro. Hill de-mostró una relación hiperbó- 
lica y aportó una fórmula para la descripción de la 
relación fuerza-velocidad que ha sido profusamen- 


Figura 6.9. Relación entre dis- 
tintas longitudes sarcoméricas 
y la tensión isométrica genera- 


Acortamiento 
Longitud normal 
en reposo del músculo 


Alargamiento 


da por una fibra muscular. 
(Modificado de Enoka RM.Neu- 
romechanics of human move- 
ment, 3.2 ed. USA: Human Kt 
netics, 2002.) 
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Velocidad (longitud » s”*) 


Figura 6.10. Relación fuerza-velocidad. Los valores de la ten- 
sión están normalizados respecto a la máxima fuerza ¡sométri- 
co (PO). (Modificada de Edman KAP. Double-hyperbohc force- 
velocity relation in frog muscle fibers. Penny Ripka. J Appl Physiol, 
1998; 404:-301-32 1.) 
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Figura 6.11. Curvo fuerza-velocidad de Hill. Las asintotas de 
la curva hiperbólica son paralelas a T/T, Y A V/ Vina, y estón tepre- 
sentadas por líneas discontinuas. T, es la fuerza isométrica máxi- 
MA Y Var =0b To/a, la velocidad máxima cuendo no hay carga. 
Obsérvese que, para normalizar la curva, tanto las fuerzas como 
las veloudades se han dividido por sus máximos. El pico máxi- 
mo de la curva de potencia corresponde a 0,1 T, - Vo, VOOS, 
o aproximadamente, a un rango entre un tercio y un cuarto de 
la fuerza máxima y de la velocidad máxima. (Á partir de Hi), 
1938.) (Modificada de González-Badillo y Ribas, 2002.) 


te aplicada en estudios de biomecánica y lisiología. 
En esta figura se observa que la máxima velocidad 
de acortamiento se consigue cuando la carga es cero 
y que la máxima fuerza se produce en condiciones 
de alargamiento muscular (Fase excéntrica). 

En los estudios de Edman (1988) se avanzó un 
poca más en el conocimiento de la relación fuerza- 
velocidad y se observó que era más compleja que lo 
descrito por Hill en 1938. En la figura 6.10 se obscr- 
va que la relación fuerza-velocidad tiene dos curva- 
turas diferenciadas, caracterizadas por dos superfi- 
cies cóncavas. Estas dos curvaturas se localizan una 
junto a la otra, aproximadamente cerca del 75% de 
la fuerza máxima isométrica. 

La curva fuerza-velocidad en una Fibra muscu- 
lar aislacla tiene las siguientes características: 1) tal 
y como se ha comentado anteriormente, se obser- 
va un aumento en la velocidad de acortamiento 
según se reduce la fuerza generada por el múscu- 
lo; 2) cuando la carga excede la máxima tensión iso- 
métrica que el músculo puede generar, el múscu- 
lo comienza a elongarse (acción excéntrica), Lal y 
como se refleja en el valor negativo de la velocidad, 
3) sin embargo. se puede identificar en la curva 
fuerza-velocidad uma región de aplanamiento de la 
curva, aproximadamente donde se produce la máxi- 
ma fuerza muscular isométrica. En este punto, un 
2% de cambio en la velocidad se asocia con un 30% 
de cambio cn la fuerza producida; 4) se puede 
observar una mayor tensión generada por la fibra 
muscular durante acciones de elongamiento muscu- 
lar (zona de valores negativos en la velocidad en la 
figura). Solamente cuando la carga sea un 40% 
mayor que la fuerza máxima isométrica que puede 
generar la Fibra muscular. se alcanzarán, en contra 
de la voluntad del sujeto, elevadas velocidades de 
alargamiento en la fibra muscular, Estas dos últi- 
mas características relacionadas con el aplanamien- 
to de la curva fuerza-velocidad actúan como un 
mecanismo tipo «servo» altamente efectivo, que 
ayuda a mantener el patrón de sarcómeras unifor- 
me cuando el músculo trabaja con cargas clevadas 
o a prevenir que el músculo sea estirado brusca- 
mente cuando de repente soporta una carga por 
encima de su Fuerza máxima isométrica. 

Uno de los factores limitantes en la velocidad 
de acortamiento de la fibra muscular es la veloci- 
dad de trabajo de la ATPasa miofibrilar de la mio- 
sina de cadena pesada (MAC). La expresión gené- 
tica de un tipo específico de MHC (tipo l, tipo [LA 
o tipo 11X) condiciona cl tiempo que tarda un 
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músculo en generar [fuerza y, consecuentemente, 
también la velocidad de acortamiento. No obstan- 
te, la sensibilidad al calcio de las troponinas y el des- 
plazamiento de las moléculas de tropomiosina tam- 
bién pueden afectar a la velocidad con que la actina 
reacciona con la miosina. Dado que existen cxpre- 
siones genéticas de troponinas y tropomiosinas dife- 
rentes según cl tipo de fibra, e incluso dentro de 
ima misma fibra, estas moléculas también pueden 
infnir en el tiempo empleado por el músculo en 
generar buerza. Por tanto, se puede decir que cada 
fibra muscular tendrá una curva fuerzan elocidad 
distinta, dependiendo de su composición molecu- 
lar (González-Badillo y Ribas, 2002). Más aún, dado 
que dentro de una misma Fibra pueden coexistir 
moléculas de distintas características respecto n sus 
velocidad de reacción enzimática, sus curvas fuer- 
zavelocidad serían el resultado de todas y cada una 
de las curvas fuerza-velocidad de cada sarcómera, 
lo que da una idea de lo complejo que puede ser el 
análisis de estas variables (González-Badillo y Ribas, 
2002). Recuérdese también que las velocidades de 
contracción y la fuerza individual de las sarcómeras 
de una misma fibra muscular son diferentes. Evi- 
dentemente, no hay una sola curva fuerza-velocidad 
para explicar el comportamiento mecánico de un 
individuo. En realidad, tal y como se verá posterior- 
mente, habrá tantas curvas como fibras muscula- 
res, músculos, cadenas de músculos, ejercicios o 
tipo de sujetos tengamos. En este apartado cs impor- 
tante señalar que la velocidad máxima de acorta- 
miento sin carga en un músculo activado no está 
afectada por el grado de solapamiento de los Fila- 
mentos delgados y gruesos, al menos en un rango 
bastante amplio de longitudes sarcoméricas (entre 
el 40 y el 300% del óptimo). Sin embargo, como se 
ha comentado anteriormente, la velocidad de acor- 
tamiento sin carga está relacionada con la AT'Pasa 
miofibrilar (Edman, 1992). 

La tensión que un músculo puede realizar a dife- 
rentes velocidades puede ser explicada por la teoría 
de contracción de los puentes cruzados. La relación 
de la tensión ejercida por una fibra muscular con la 
velocidad a la que se puede acortar es compleja (Fig. 
6.11). Por ejemplo, anteriormente se ha comentado 
que la fuerza generada por una fibra está relaciona- 
da con el número de puentes cruzados activos en tm 
momento determinado, de tal Forma que a mayor 
grado de fuerza, más número de puentes cruzados se 
necesitan para sostenerla. Sin embargo, cuando un 
músculo está generando un grado determinado y sub- 


máximo de fuerza y se aumenta la velocidad de acor- 
tamiento, disminnye su fuerza. Esta deficiencia de 
fucrza inducida por el acortamiento es uno de los fac- 
lores que complica las medidas de las características 
de las relaciones fuerza-velocidad en los músculos 
humanos (González-Badillo y Ribas, 2002) (Fig. 6.12). 
En la figura 6.12 se observa la disminución de la fuer- 
za durante el acortamiento de una fibra muscular. 
Este estudio demuestra que cuando un músculo se 
acorta durante una actividad, pierde temporalmente 
su capacidad de tensión. Esto sugiere que un acor- 
tamiento de la fibra muscular modifica y reduce los 
sitios de unión del calcio sobre los filamentos delga- 
dos, reduciendo la cantidad de calcio que se une a 
las proteínas y el grado de tensión del sistema con- 
tráctil (Edman y cols., 1988, 2002). La magnitud de 
la reducción cn la fuerza depende principalmente del 
grado de activación del sistema contráctil cuando 
ocurre este movimiento. 

Esto parece ser debido a que con grandes veloci- 
dades de deslizamiento entre los miofilamentos dis- 
minuye el número de puentes cruzados disponibles 
(Edman y cols., 2002). Por otro lado, si consideramos 
la fricción que supone el número de puentes eruza- 


Señales de estimulación 


Longitud sarcomérica (yum) 


Figura 6.12. Disminución de la fuerza durante el acortarmento 
de una fibra muscular. La estimulación repetida de una fibra 
muscular con una longitud sarcomérica de 2,05 mm muestra el 
aumento de fuerza representado en el trazo superior, señalado 
con A. La frecuencia de estimulación produjo un tétanos incorr- 
pleto; cada onda de contracción mecánica se puede distingur y 
las primeras están señaladas con números. Obsérvese cómo al 
permitir que la fibra muscular se acorte desde 2,55 a 2,05 ¡um, 
señalado en el trazo más infenor por B, las seis primeras contrac- 
ciones son de menor fuerza que cuando se mantuvo constante 
la longitud sarcomérico. (Modificada de Edman KAP. Contractile 
performance of skeletal muscle fibers. En: Korm PY [ed.]. Strength 
and power ín sport Blackwell Soentific Publications, 2002.) 
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dos necesarios para mantener la tensión, obviamen- 
te la velocidad disminuirá cuanto mayor sea el núme- 
ro de puentes cruzados activos, e inversamente, un 
aumento de la velocidad requerirá un menor núme- 
ro de puentes cruzados activos para poder ejecutar- 
se, y esto también puede indicar que por debajo de 
un determinado erado de fuerza, el número de puen- 
tes cruzados deja de ser relevante para la velocidad 
(González-Badillo y Ribas, 2002). De hecho, como 
comentaremos, cuando la carga es cero O se aproxi- 
ma a cero, la velocidad de acortamiento no depende 
del número de puentes cruzados activos (Fig. 6.13). 
Sin embargo, la velocidad de acortamiento sin carga 
está relacionada con la ATPasa miofibrilar. 

Dada la relación entre la longitud y la fuerza en 
las fibras musculares, las curvas fuerza-velocidad 
también se afectarán por la longitud de las fibras. 
En general, estas curvas se construyen midiendo la 
Puerza isométrica y la velocidad de contracción de 
una hibra estirada a una longitud óptima y soportan- 
do distintas cargas. Cuando se comparan las curvas 
fuerzan clocidad de las mismas fibras pero partien- 
do de longitudes por debajo de las óptimas, el tra- 
zado de la curva cambia y, sobre todo, la fuerza dis- 
minuye considerablemente (González- Badillo y 
Ribas, 2002) (Fig. 6.14). 
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Figura 6.13. La velocidad máxima (V..,..) de acortamiento no 
está relacionada con la fuerza. Los tnángulos, círculos rellenos 
y circulos vacios corresponden a tres fibras dilerentes cuyas 
velocidades máxima de acortarmento a distintas longitudes sar- 
coméricas fueron cas: constantes Las líneas horizontales subra- 
yan esta característico. Lo velocidad de acortarmento viene 
expresado en longitudes sarcoméricas por segundo. La linea 
discontinua representa la fuerza a distintas longitudes sarco- 
méricas. (Modificada de Edman KAP Contractle períormance of 
skeletal muscle hibers. En. Korn PV. [ed]. Strength and power in 
sport. Blackwell Scientific Publications, 2002.) 


Figura 6.14. Relación luerzavelocidad en fíbras musculares 
esqueléticas. A. Curvas fuerza- velocidad de varias fibras estra- 
das a su longitud óptima. B. Curvas fuerza-velocidad de varias 
hibras al 55% de su longitud óptima. Obsérvese las diferencias 
en la fuerza máximo. (Modilicada de Korm PV Strecth-shorte- 
ning cycle. En Korni PV. fed.] Strength and power in sport. Block- 
well Scientific Publications, 2002.) 


Arquitectura muscular: relación 
fuerza-velocidad y longitud-tensión 


Las propiedades contráctiles básicas del múscu- 
lo, caracterizadas a partir de las relaciones longitud- 
tensión y fuerza-velocidad de una fibra muscular, 
están influenciadas por la manera en la que las fibras 
musculares se organizan para lormar el músculo. Si 
aceptamos que los tendones son elementos direc- 
tamente relacionados con la carga o resistencia por 
un lado y con las fibras musculares por el otro, la 
orientación de las Fibras respecto a los tendones es 
un importante aspecto a considerar a la hora de 
explicar la generación de fuerza por cl músculo. 
Recuérdese que los tendones en la mayoría de nues- 
tros músculos no son sólo la parte externa y extre- 
ma de la masa de fibras, sino que, por lo general, 
penetran formando láminas de geometría variable 
en el seno de la masa muscular. De este modo, aun- 
que todas las libras musculares terminan en sus 
extremos en tejido tendinoso, muchas de ellas aca- 
barán en el seno de las láminas tendinosas de la 
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En serie 


AL =nM(AD) 


En paralelo 


Figura 6.15. Influencia en el rango de movimiento (AL) y en 
la máxmo tensión que se puede generar de la disposición en 
sene o en paralelo de tres fibras musculares. Cada fibra se 
represento según el modelo de Hill, (Modificado de Enoka RM. 
Neuromechanics of human movement, 3. ed. USA: Ed Human 
Kinebes, 2002.) 


masa muscular, y no, necesariamente, en la parte 
externa de los tendones. En cesta disposición cxis- 
ten tres principales aspectos en el diseño del músco- 
lo que influencian su función: longitud, grosor y 
ángulo. 

Se pueden describir los efectos que producen 
estos aspectos si consideramos un músculo com- 
puesto de tres fibras musculares (Fig. 6.15). Las tres 
fibras musculares se pueden disponer una después 
de la otra (en serie). ima junto a la otra (en parale- 
lo) o de manera no alineada directamente con la 
carga y conformando un determinado ángulo con 
respecto a la recta de tensión lineal del tendón. 
Cuando las fibras musculares se organizan en serie, 
esto favorece un mavor rango de movimiento (AL) y 
una mayor velocidad de acortamiento. En contrapo- 
sición, una disposición librilar en paralelo optimiza 
la máxima tensión que un músculo puede originar. 
Sin embargo, cuando las fibras están organizadas 
conformando un determinado ángulo con la recta de 
tensión linea) del tendón. la magnitud de la máxima 
tensión gue una fibra muscular puede generar cs 
menor (Fig. 6.16) (González-Badillo y Ribas, 2002. 
Enoka, 2002; Zatsiorski, 2007). 

Para entender los efectos del diseño muscular, 
vamos a considerar qué ocurre cuando un músculo 
es activado por el sistema nervioso. Si nos referimos 
al modelo organizado por fibras musculares en seric, 
cada fibra muscular experimenta tm cambio en lon- 
gitucl (AL) en respuesta a la activación. En el múscu- 
lo que tiene tres fibras musculares organizadas en 
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serie, el cambio en longitud (AL) es igual a tres veces 
(AD), o, lo que es lo mismo, a la suma de Jos cam- 
bios individuales en longitud que experimenta cada 
fibra muscular por los que está formado. Conse- 
cuentemente, el rango de movimiento de un músce- 
lo (si lo examinamos de mancra aislada sin tener en 
cuenta su disposición en las articulaciones) depen- 
de del número de fibras musculares que están dis- 
puestas en serie. Asimismo la máxima velocidad en 
una contracción muscular dependerá del número 
de Eibras organizadas en serie. En un músculo con 
tres fibras musculares organizadas en serie, la ten- 
sión que puede llegar a desarrollar es igual a la media 
de las tensiones gencradas por las tres fibras. 

Cuando las libras están organizadas en paralelo, 
sin embargo, la tensión es igual a la suma de las ten- 
siones que puede desarrollar cada Gbra. Esto está 
íntimamente relacionado con el supuesto que afir- 
ma que el área de la sección transversal de un múscu- 
lo es un índice de la máxima fuerza que cl músculo 
puede desarrollar. Si pensamos en un músculo con 
una mayor cantidad de material contráctil, la fuerza 
que producirá el músculo al contraerse será pro- 
porciona! al número de sarcómeras en paralelo acti- 
vadas. 

La tercera característica dle la disposición geo- 
métrica de las fibras musculares es el ángulo de pen- 
neación (a), el cual se refiere al ángulo que se forma 
entre las Fibras y fascículos musculares y la línea de 
tensión de carga. Si las fibras musculares se dispo- 
nen paralelas al eje longitudinal del músculo, habla- 
remos de músculos fusiformes, mientras que, sí se 


Figura 6.16. El ángulo de penneación tiene un efecto sobre la 
fuerza realizada tanto el conformado por una fibra muscular, 
como en un músculo completo, 
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conforman según un ángulo de inserción a la apo- 
neurosis, estaremos hablando de músculos penní- 
formes. Conviene recordar aquí algunos aspectos 
básicos relacionados con la fuerza y los ángulos en 
que se aplican. Gomo se puede observar en la figu- 
ra 6.17, la distribución espacial de las Fibras, tendo- 
nes y aponeurosis se organizan en el músculo for- 
mando ángulos ventajosos para la aplicación de la 
fuerza. Asumiendo que las cargas que hay que mover 
se anclan en los extremos tendinosos, de origen e 
inserción muscular, las aponeurosis, láminas tendi- 
nosas y libras se colocan de manera no alineada 
directamente con la carga, sino formando ángulos 
menores de 909, que, por lo general, van desde 0? 
y 45? respecto a la recta de tensión lineal del ten- 
dón. Como se puede apreciar en los esquemas infe- 
riores a, b, y e de la misma (igura, dos fuerzas EJ y 
E2 de 40 y 30 N, respectivamente, formando ángu- 
los respectivos de 45? y 37% con la línea de carga 
(A), se descomponen en sus respectivos componen- 
tes en el eje de cuordenadas (B). Tras realizar los 
cálculos correspondientes, se obtiene en e que la 
fuerza resultante ER lienen un valor de 53,3 N, 
mayor que cualquicra de las dos por separado. Vol- 
viendo ahora sobre el esquema anterior, se puede 
ver cómo de las dos fuerzas angulares, una corres- 
ponde a la que realizan las fibras, mientras que la 


otra correspondería a la ejercida por la aponeurosis 
v otro elemento elástico de la estructura muscular 
en ángulo con la línea de tensión de carga. De esta 
[orma, el sistema muscular optimiza energía en la 
generación de la fuerza aplicada (Komi, 1986; Gon- 
zález-Badillo y Ribas, 2002; Enoka, 2002; Zatsiors- 
ki, 2001). 

La disposición de las fibras musculares forman- 
do ángulo con una supuesta línea recta que fuera 
de tendón a tendón se asemeja en cierto modo a la 
disposición de los flecos de Jas plumas respecto a 
su línea central o cañón, o de los nervios de las hojas 
vegelales respecto a su raíz central. Por esta razón 
se denominan fibras penneadas, y al ángulo que for- 
man con la línea central, ángulo penneado o de pen- 
neación. En la figura 6.18 se muestra cómo una 
fibra fijada en uno de sus extremos, al cambiar su 
ángulo de penneación puede dar lugar a un acorta- 
miento de la longitud total del músculo aun antes 
de empezar a contracrsc. Si se observa la figura, se 
puede observar cómo se acorta la longitud horizon- 
tal cuando cambia el ángulo de penneación. Por 
tanto, dos músculos de idéntica longitud y compo- 
sición de Fibras pero de diferente ángulo de pennea- 
ción se acortarán de modo diferente. En realidad, 
la distribución de las fibras en diferentes ángulos 
depende de si el músculo va a trabajar con fuerzas 


Aponeurosis 


Aponeurosis 


Figura 6.17. Esquema de la organización espacial de fibras y tejido conectivo en un músculo esquelético. Obsérvese que la acción 
conjunta de las fibras musculares con los tejidos elásticos cuando forman ángulos menores de 90” es beneficiosa para la fibra 
muscular. En el esquemo vectorial se puede observar cómo la resultante de las fuerzas actuando en ángulo tiene un valor mayor 
que cualquiera de las otras dos. (Modificada de Korm PY. Strength and power in Sport. 2.* ed. Blackwell Scientific Publications, 2002.) 
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Fusiforme Unipenniforme Bipenniforme Multipennitorme 


Figura 6.18. Esquema de organización de hibras en músculos 
esqueléticos. A. Músculos de lo extremidad inferior y superior 
vformas diferentes de angulación de fibras (paralelas, umpen- 
neadas, bipenneados y multipenneadas). B. Esquema mos- 
trando el acortamiento en la longitud muscular (Im) cuando 
cambia el ángulo de penneación, sin modificarse la longitud 
de cada fibra muscular. 


muy grandes o con ra de acortamiento 
muy altas. En la figura 6.18 se mucstran algunos 
esquemas de a angular de Fibras en 
músculos. 

Cuando el ángulo de penneación es cero, la ten- 
sión neta realizada por la fibra muscular actúa en la 
misma dirección que el eje mecánico que ejerce 
fuerza muscular. Cuando el ángulo de penncación 
no es igual a cero, sin embargo, la tensión neta que 
puede desarrollar una fibra muscular en la dirección 
del eje mecánico varía en función del coseno del 
ángulo de penncación. 

En la figura 6.19 se puede observar la medición 
del grosor y el ángulo de penneación del músculo 

vasto lateral entre los fascículos y la aponeurosis 

profunda en cl tercio inferior de la pierna derecha 
utilizando un aparato de ultrasonidos (B-mode ultra- 
sound [US], Kretz Combison 401). 

Esta característica del ángulo de penneación nos 
lleva a preguntarnos ¿por qué la mayoría de los 
músculos tiene un ángulo de penneación diferente 
acero? Una de las razones es que para un determi- 
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nado volumen, se puede encontrar un mayor núme- 
ro de fibras en paralelo cuando el ángulo de pennca- 
ción no es igual a cero. Esto se puede observar en 
las Figuras 6.16 y 6.21. donde se puede ver que hay 
nueve [libras musculares en e) volumen cuando 
a =0, y 13 en el mismo volumen cuando a = 0. De 
esta Forma, la disposición penneada puede generar 
una mayor magnitud de tensión. El número de fibras 
que puede contener en un determinado volumen 
estará íntimamente relacionado con el potencial de 
fuerza que podrá ser desarrollada por el músculo en 
cuestión. Si pensamos en un músculo con una 
mayor cantidad de material contráctil, la fuerza que 
producirá el músculo al contraerse será proporcio- 
nal al número de sarcómeras en paralelo activadas. 
En este sentido, el grado de penncación influencia 
directamente cuantas sarcómcras están presentes 
por área de la sección transversal en una fibra par- 
ticular. En un músculo fusiforme (no penneación), 
el árca de la sección transversal del músculo (o de 
una fibra) (área fisiológica) cvincide con cl área ana- 
tómica de sección transversal del músculo (o de una 
fBbra). Sin embargo, en un músculo penniforme, el 
área fisiológica es mayor, debido a que se puede colo- 
car mayor número de fibras musculares (y sarcóme- 
ras) en el volumen muscular. En las figuras 6.16 y 
6.20 se puede observar cómo una sección transver- 
sal (perpendicular a su línea de acción) cn un 
músculo penneado podría no incluir todas sus fibras. 
Por ejemplo, con un ángulo de penneación extre- 
madamente grande de 30%, solamente se perdería 
un 13% de la máxima capacidad que tienen las fibras 
para generar tensión. Sin embargo, como se ha 
comentado anteriormente, el efecto del ángulo de 
pennación aumentaría el número de fibras muscr- 
lares que pueden contener un determinado volu- 


Figura 6.19. Medición del grosor y el ángulo de penneación 
del músculo vasto lateral entre los fascículos y la aponeurosis 
profunda en el tercio inferior de la pierna derecha utilizando un 
aparato de ultrasonido. 
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Músculo fusiforme Músculo penniforme 
EIA TT 


Figura 6.20. Comparación del área total de la sección trans- 
versa! de un músculo longitudinal y penriforme del mismo volu- 
men El AST,_ A, del músculo longitudinal es 5 cm x 2= 10 cr, 
El área de la sección transversal del músculo penmiforme es 
A, +A, = (5,77 cMxX2) + (5,77 cm x 2) = 11,54 co? + 
11,54 cero? = 23,08 cm?, 


men, (facilitando la producción neta de tensión 
muscular. 

En el ejemplo de la fígura 6.20 se observa que 
cuando se compara la tensión producida por dos 
volúmenes similares de masa muscular en un 
músculo fusiforme y otro unipenniforme, el múseun- 
lo unipenniforme es capaz de producir hasta dos 
veces más tensión durante una acción máxima iso- 
métrica. Si asumimos que la máxima fuerza isomé- 
trica (Fm) es igual al producto del área de la sec- 
ción transversal y la máxima tensón específica 
(aproximadamente 30 N - em?), en el caso de la 
izquierda se observa que la Em scría 300 N, mien- 
tras que en el del músculo unipenniforme podría 
alcanzar los 603 N. 

En el cuerpo humano podemos observar múscu- 
los que mezclan los efectos de estas tres caracterís- 
ticas (longitud, grosor y ángulo). En realidad, la orga- 
nización de las fibras en diferentes ángulos depende 
de si el músculo va a trabajar con fuerzas muy gran- 
des o con velocidades de acortamiento muy altas. 
En la figura 6.21 se muestran algunos esquemas de 
distribución angular de fibras en músculos. La dis- 
posición de las fibras musculares en los músculos 
fusiformes (no penneación) facilita la velocidad de 
acortamiento (cambios en longitud por unidad 
de tiempo). Sin embargo, los músculos con cierto 
ángulo de penneación, aunque tienen una veloci- 
dad de acortamiento menor (debido a uma menor 


Efecto del ángulo de penneación 
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Cuando el ánguto de penneación no 
es igual a cero, sin embargo, la 
tensión neta que puede desarrollar 
una fibra muscular en la dirección del 
eje mecánico varia en función del 
coseno del ángulo de penneación 


Efecto de la disposición de las fibras 


Cuando el ángulo de penneación no es igual a cero, se puede encontrar 
un mayor numero de fibras en parxelo 


SL 


Figura 6.21. Efecto del ángulo de pennación y de la disposi 
ción de las fibras en el desarrollo de la fuerza en un músculo 
fusiforme (a=0 y cuando u= 30) O. 


longitud de las fibras musculares). son capaces de 
generar una gran tensión muscular en comparación 
con los músculos fusiformes, debido a que un mayor 
número de sarcómeras pueden contribuir en la con- 
tracción muscular. Otro aspecto positivo es que el 
rango de movimiento sobre cl que un músculo pen- 
neado actúa en una longitud sarcomérica eficiente 
es mayor que la de un músculo no penneado (asu- 
miendo que la longitud de las fibras es similar). De 
esta forma, un músculo que tenga fibras penneadas 
puede utilizar las características de longitud-tensión 
de las fibras más efectivamente que uno que Lenga 
las fibras paralelas a la línea de acción (Roy y Edger- 
ton, 1992; Komi, 1986; González-Badillo y Ribas. 
2002; Enoka, 2002). 

Por cjempla, los músculos que tienen que sopor- 
Lar la postura erecta (extensores de la rodilla, fle- 
xores plantares del tobillo) son en general el doble 
de fuertes que sus antagonistas. Esto implicaría 
que el área de la sección transversal de los múscu- 
los considerados antigravitatorias podría ser hasta 
dos veces mayor. Sin embargo, estos músculos tien- 
den a tener fibras musculares cortas. Consecuen- 
temente, a pesar de que el bíceps femoral y los fle- 
xores dorsales del tobillo son más débiles que sus 


antagonistas, tienen Una gran capacidad para modi- 
ficar su longitud y cambiar su velocidad de acorta- 
miento. 

En la mayoría de los músculos, la relación entre 
la longitud de la fibra muscular y la longitud del 
músculo es menor que | (varia entre 0,2 y 0,6). Esto 
indica que incluso en los músculos más largos (es 
decir, los de la extremidad superior), las fibras indi- 
viduales son más cortas que la longitud total del 
músculo (Fig. 6.22). De media, el grupo muscular 
cuádriceps femoral ticne un ángulo de penneación 
de 4,6%. área de la sección transversal fisiológica 
¡ASTF) de 21,7 em” y una longitud de [ibra de 68 
nm, mientras que cl bíceps femoral tiene fibras más 
largas (111 mm), menor área de sección transver- 
sal fisiológica (AS1 1) (11,7 cm?) y 129 de ángulo 
de pennación. En términos de tensión muscular, el 
cuádriceps genera un 50% más de fuerza que el 
bíceps femoral, el cual está diseñado para una velo- 
cidad de acortamiento mayor. En la figura 6.19 se 
muestra la relación generalizada de longitud-tensión 
y fuerza- velocidad para un músculo fusilurme y uno 
penniforme con la misma cantidad de material con- 
tráctil e idéntico tipo de fibra muscular. En este 
hipotético ejemplo se observa que, en la relación 
longitud-tensión, el músculo fusiforme tiene un 
mayor rango de trabajo y menor producción de ten- 
sión máxima debido a la longitud de sus fibras 
musculares y su disminuida ASTF. Lo contraria ocu- 
rre para el músculo penniforme, con mayor ASTE 
y fibras musculares más cortas. En la curva fuerza- 
velocidad se observa que el músculo fusilorme tie- 
nen mayor longitud de Fibras musculares y una 
mayor velocidad de acortamiento, pero menor pro- 
ducción de tensión máxima (Roy y Edgerton, 2002; 
Enoka, 2002). 

La variación de la relación de uno, donde un valor 
de uno indica que la longitud de la libra cs igual a 
la longitucl del músculo, se debe a dos electos un 
seric: ángulo de penneación y escalonamiento de 
algunas fibras musculares que pertenecen a la misma 
unidad motora en una disposición en paralelo, mien- 
tras que otras fibras están en uma disposición csca- 
lonada en serie. Los músculos con un cociente bajo 
para la razón longitud de fibra/longitud muscular 
tendrán las fibras musculares dispuestas con un gran 
ángulo de penneación (cuádriceps o [lexor plantar). 
En contraposición, los músculos con los ángulos de 
penncación cercanos a cero tendrán unos valores 
elevados para la razón longitud de fibra/longitud 
muscular, lo que significará que la fibras muscula- 
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res cruzarán casi tocla la longitud muscular (bíceps 
femaral y tibial anterior). 

Otro de los efectos en serie que pueden explicar 
que el valor de la razón longitud fibra muscular/lon- 
gitud músculo sea inferior a J es la unión dentro de 
la misma unidad motora de pequeñas fibras muscu- 
lares en serie (Fig. 6.23). Este efecto puede ser 
demostrado si se dibuja la distribución longitudinal 
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Figura 6.22. Curva longitud-tensión y fuerza-velocidad de 
músculos con un cociente elevado (A) y bajo (B) en relación 
entre la longitud de la fibra muscular y la longitud del múscu- 
lo. Modelo hipotético de longitud-tensión y fuerza-velocidad para 
un músculo fusiforme y uno penniforme con la misrna canti 
dad de material contráctil e idéntico tipo de fibra muscular. En 
este hipotético ejemplo se observa en la relación fongitud-ten- 
sión pora el músculo fusiforme que este tipo de músculo tiene 
un mayor rango de trabajo y menor producción de tensión máx- 
rna debido a la longitud de sus fibras musculares y su disrmi- 
nuida área de sección transversal fisiológica (ASTF). Lo contra- 
rio ocurre para el músculo penniforme, con mayor ASTF y fibras 
musculares más corlas. En la curva fuerza-velocidad se obser- 
va que el músculo fusiforme tiene mayor longitud de fibras 
musculares y una mayor velocidad de acortamiento, pero menor 
producción de tensión máximo. (Modificada de McArdle WD, 
Katch Fl, Kath VL, Exercise Physiology: Energy, Nutrition and 
Human Performance. Lea $ Febiger [Malvern, PA), 2001.). 
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transversal (unn?) 
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Figura 6.23. Área de la sección transversal y posición longitu- 
dinai relatwa de 11 fibras pertenecientes a una unidad moto- 
ra tipo li en el músculo tibial anterior del gato. En el eje de fon- 
gitud (eje X), cero es el extremo proximal del músculo. 
(Modificada de Enoka RM. Neurornmechanies of human move- 
ment. 3. ed. USA: Human Kinetics, 2002.) 


de las fibras musculares que pertenecen a la misma 
unidad motora. Esto significa que la Fuerza genera- 
da por una unidad motora no se transmite de un 
extremo al otro de la inserción muscular 2 través de 
sus fibras musculares, debido a que ellas no están 
en directo contacto anatómico. Se cree que la ten- 
sión es transmitida a través del citoesqueleto y el 
tejido conectivo y que esto afecta a la producción 
de tensión del músculo. Por ejemplo, si las fibras 
de dos unidades motoras están en serie y las dos 
unidades se reclutan simultáncamente, ambas con- 
tribuirán al desplazamienta y acortamiento de la 
fibra. En contraposición. si las fibras de dos unida- 
des motoras están en paralelo, entonces la tensión, 
pero no cl desplazamiento, de las dos unidades será 
aditivo. Tal y como se comentará posteriormente, 
los principales efectos de estas características en 
lá relación longitud-tensión de un músculo son atri- 
buibles al tejido conectivo que combina las fibras 
musculares y fascículos musculares en el volumen 
muscular total. En consecuencia, la tensión que 
generará un músculo no dependerá exclusivamen- 
te del proceso activo de deslizamiento en la con- 
tracción muscular de los filamentos delgados sobre 
los gruesos. Además, el tejido conectivo (es decir, 
endomisio, periomisio, epimisia, tendón) y el cito- 
esqueleto de la fibra muscular (es decir, la titina) 
realizarán una Lensión pasiva que se combinará con 
la actividad de los puentes cruzados. Debido a esta 
interacción, la tensión generada por el músculo se 
deberá tanto a los elementos contráctiles (miofila- 
mentos) como a los elementos estructurales (Leji- 
do conectivo y citvesqueleto) (Knutgen y Kraemer, 
1987; Komi. 1986; González-Badillo y Ribas, 2002; 
Enoka, 2002; Zatsiorski, 2001; Calbet y cols., 
1999). 


Imaginemos ahora que dos músculos tienen 
fibras musculares con similares longitudes y ángu- 
los de penneación, pero uno tiene el doble de masa 
(equivalente a decir que tiene el doble de fibras y 
de ASTE). ¿Cuál sería la diferencia en sus propie- 
dades mecánicas? ¿Cómo afectaría a la relación lon- 
gitud-iensión y fuerza-velocidad? (Fig. 6.24). 

La figura 6.24 muestra que el único efecto de 
este supuesto es que se incrementa la tensión máxi- 
ma generada por el músculo con mayor ASTE, de 
manera que la relación longitud-tensión tiene la 
misma forma, pero simplemente ésta se desplaza 
hacia arriba en el caso del músculo con mayor AST 
(músculo más fuerte). Si se observa la curva Fuer- 
za-vclocidadl, es interesante mostrar que simplemen- 
te se modifica la localización de la máxima tensión, 
pero la curva mantiene la misma forma básica. Tam- 
bién es interesante mostrar que si se dibujan ambas 
curvas con escalas relativas (por ejemplo, porcenta- 
je de la máxima tensión en vez de tensión absolu- 
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Figura 6.24.. Relación longitud-tensión y fuerza-velocidad. Dos 
músculos tienen fibras musculares con similares longitudes y 
ángulos de penneación, pero uno tienen el doble de área de 
sección transversal muscular. 
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ta), los dos músculos de diferente arquitectura tie- 
nen idénticas propiedades. Esto demucstra que 
mientras que las propiedades de arquitectura muscu- 
lar afectan prolundamente a las cualidades muscu- 
lares extrínsecas (por ejemplo, propiedades que cam- 
bian con la masa muscular, ASTE), ellas no afectan 
alas cualidades intrínsecas (por ejemplo, propieda- 
des que son independientes del tamaño del múscu- 
lo, como la relación longitud fibra muscular/longi- 
tud muscular) (Roy and Edgerton, 1992; Enoka, 
2002; Zatsiorski, 2001). 

Por ultimo vamos a examinar los electos de la 
arquitectura cn dos músculos que tienen similares 
ASTF y ángulos de pennención, pero con diferen- 
tes longitudes de fibras musculares. En la figu- 
ra 6.25 se muestra que el efecto es aumentar la velo- 
cidad de acortamiento, El pico de máxima tensión 
es idéntico, pero el rango de activación muscular es 
diferente. Por la misma razón que la longitud de la 
fibra muscular aumenta el rango activo de Funcio- 
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Figura 6.25. Relación longitud-tensión y fuerzavelocidad de 
dos músculos que tienen similares ASTF y ángulos de pennea- 
ción, pero con dhferentes longitudes de fibras musculares. 


namiento en la relación longitud-tensión, causa un 
aumento en la velocidad absoluta de acortamiento. 
Igual que se comentaba anteriormente, mientras 
que el aumento de longitud de fibra muscular causa 
un incremento de las propiedades extrínsecas, no 
tienen efecto sobre las propiedades intrínsecas del 
músculo. 

El cambio del ángulo de penneación durante la 
contracción muscular se puede determinar actual- 
mente mediante técnicas de ultrasonido o resonan- 
cía magnética. En la actualidad existen diferentes 
estudios que muestran modificaciones en la arqui- 
tectura muscular con el ejercicio agudo y crónico, 
Abe y cols., 2000 mostraron que un grupo de velo- 
cistas tenía una mayor longitud de los fascículos 
musculares (vasto lateral y vasto medial) y un menor 
ángulo de penneación (vasto latera] y gastrocnemio) 
en comparación con un grupo de corredores de 
fondo. Estas diferencias podrían estar relacionadas 
con uma mayor velocidad de contracción muscular 
que en cl grupo de corredores de medio-fondo. En 
otro estudio, se observó que los luchadores de sumo 
tenían mayores longitudes de fascículos muscula- 
res (vasto lateral, porción larga del triceps, gastroc- 
nemio) y mayores ángulos de penneación (los mis- 
mos músculos, a excepción del vasto lateral) que un 
grupo control (Kearns y cols., 2000). Estas caracte- 
rísticas se podrían trasladar a un aumento en la capa- 
cidad de generar tensión. 

Con el ejercicio agudo es frecuente observar un 
aumento en el grosor muscular, principalmente rela- 
cionado con e) movimiento de (luido desde el espa- 
cio vascular hacia los músculos activos, que puede 
influenciar la arquitectura muscular. En un estudio 
realizado por Ahtianen y cols. se mostró que des- 
pués de un ejercicio agudo de fuerza (cinco series 
de leg press y cuatro series de sentadilla a una ínten- 
sidad de LORMI) se originó una importante reduc- 
ción en la fuerza máxima y actividad electromiográ- 
fíca, y un atmento en la acumulación de lactato 
sanguíneo. Este protocolo además de producir un 
proceso agudo de fatiga neuromuscular también se 
asoció con cambios agudos en el volumen plasmá- 
tico y en el grosor del músculo vasto lateral 
(Fig. 6.26). Asimismo, se observaron cambios en la 
arquitectura muscular reflejados por un aumento 
en el ángulo de penneación (ángulo formado entre 
la aponeurosís profunda y los interespacios de los 
fascículos musculares). Este estudio es el primero 
en mostrar que la reducción aguda en la producción 
de fuerza después de este protocolo agudo de fati- 
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Figura 6.26. Combios expresados en porcentaje en el grosor 
muscular, longitud y ángulo de penneación de la fibra muscu- 
lor, fuerza isornétrica máxima, actividad electrormográfica y volu- 
men plasmático después de participar en un protocolo agudo 
de fatiga (5 x 10 RM). (Modificado de Ahtianen 4, Kraemer VI, 
Hakkinen. Changes in muscle architecture after a single heavy 
resistance exercise, En International Conference on Strength 
Traimmng. Budapest, november, 2002.) 


ga está relacionada con factores de tipo neural y 
metabólico. Sin embargo, los cambios agudos en la 
arquitectura muscular, explicados por el aumento 
en el ángulo de penneación, también pueden en 
parte contribuir a la reducción asociada a la fatiga 
en el rendimiento muscular (Fig. 6.26). 

Después de participar en un programa de entre- 
namiento para el desarrollo de la fuerza, Kawakami 
y cols. observaron en un grupo de sujetos sanos un 
aumento del grosor muscular y del ángulo de pen- 
neación del tríceps braquial. Además, Aagaard y cols., 
observaron que cl entrenamiento de fuerza durante 
14 semanas en individuos previamente no entrena- 
dos produjo un aumento del 16% de la máxima fucr- 
7a en contracción, mientras que el volumen o el área 
de la sección transversal sólo aumentó un 10%. Dado 
que la distribución de las jsoformas | y U de la mio- 
sina de cadena pesada permanecieron estables duran- 
te el entrenamiento, y que cl ángulo de penneación 
aumentó 2 ?, el aumento de fuerza por encima del 
nivel de hipertrofia se atribuyó al cambio de ángulo 
de penneación habido durante el entrenamiento de 
fuerza. Sin embargo, en este estudio no se especifi- 
ca cl posible efecto de los factores neurales con cl 
entrenamiento (Fig. 6.27). 


Tensión específica 


Se ha comentado anteriormente que el poten- 
cial que tiene un músculo de generar fuerza muscu- 
lar se relaciona con el área de la sección transver- 
sal muscular, de tal mancra que en aquellas 
personas con una mayor cantidad de material con- 
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Figura 6.27. Fuerza máxima isométrica (A) y ángulo de pen- 
negación (B) antes y después del entrenamiento. (Modihcada 
de Aagaard P Andersen JL, Dyhre-Poulsen P Anne-Mette L, Wag:- 
ner A, Magnusson SB. Halkjaer-Kristensen J Simonsen EB, A 
mechanism for increased contractile strength of human penna- 
te muscle im response to strength tramng: changes in muscle 
architecture. Penny Ripka J Physiol, 2001; 534:6 13-623.) 


tráctil, la fuerza que producirá el músculo al con- 
traerse será proporcional al número de sarcómeras 
en paralelo activadas (Fig. 6.28). La pendiente de 
la línea de regresión de esta relación se denomina 
tensión específica len la fibra muscular) o fuerza nor- 
malizada (en el músculo) y tienc un valor normal 
de 30 N + cm”. La tensión específica se relaciona 
con la densidad del paquete miofibrilar y con la 
variación en los clementos estructurales «del citoes- 
queleto, asociado este último aspecto a la eficacia 
en la transmisión de la tensión desde los sarcóme- 
ros hasta el sistema esquelético. 

En este contexto el grado de penncación afecta 
directamente a cuantas sarcómeras están presentes 
por área de la sección transversal en una libra par- 
ticular. En un músculo Fusiforme (no penneación), 
el área de la sección transversal del músculo (o de 
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Figura 6.28. Relación entre el área de la sección transversal 
del músculo cuádniceps femoral y la máxima tensión que puede 
realizar durante una acción muscular isométrica. (Modificada 
de Enoka RM. Neurornechanics of human movement. 3. ed. 
USA: Human Kineties, 2002.) 


una fibra) (área fisiológica) coincide con el árca ana- 
tómica de sección transversal del músculo (o de una 
fibra). Sin embargo, en un músculo penniforme, el 
área fisiológica es mayor debido a que se puede colo- 
car mayor número de fibras musculares (y sarcóme- 
ras) en el volumen muscular; tal y como se observa 
en la figura 6.21 una sección transversal en un 
músculo penneado y perpendicular a su línea de 
acción podía no incluir todas sus fibras. Debido a 
la penncación, la ASTE está más relacionada con la 
producción de fuerza de un músculo. 

Sin embargo, el AST sólo explica el 50% de la 
varianza en la producción de fuerza. Entre los fac- 
tores que influyen cn esta variación se encuentran 
los relacionados con: 1) el uso de una sola determi- 
nación de AST, cuando para la mayoría de los 
músculos cl AST se modifica a lo largo del paquete 
muscular, 2) la necesidad de identificar todos los 
músculos que intervienen en la producción de fuer- 
za, 3) la dificultad de aislar una cierta coactivación 
antagonista, mientras se activan los agonistas, 4) 
asumir que todo el músculo se puede activar. y 5) 
la variación relacionada con la arquitectura muscu- 
lar (por ejemplo, ángulo de penneación, longitud de 
la fibra muscular) (Enoka, 2002). 

Un interesante aspecto a considerar es pensar si 
puede variar la tensión específica. La tensión espe- 
cífica cs una medición funcional (luerza intrínseca) 
relacionada con el número de muofibrillas por uni- 
dad de masa muscular y con la variación en los ele- 
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mentos estructurales del citoesqueleto, relaciona- 
do este último aspecto con la eficacia en la trans- 
misión de la tensión desde los sarcómeros hasta el 
sistema esquelético. Diferentes estudios ponen de 
manifiesto que la tensión específica puede variar 
con la actividad física (entrenamiento, inactividad, 
envejecimiento) y es diferente en distintos tipos de 
fibras musculares (tipo | y tipo 11) y las mismas fibras 
en diferentes músculos. 

A pesar de que la capacidad de generar tensión 
de las sarcómeras por unidad de masa muscular sea 
bastante similar en diferentes grupos musculares, 
se puede observar una gran variación entre los dife- 
rentes grupos musculares. Es posible que la capa- 
cidad de generar tensión de las sarcómcras sea simi- 
lar entre diferentes grupos musculares, mientras que 
la transmisión de la fuerza a la aponeurosis (tendón) 
se relacione con cambios en la arquitectura muscu- 
lar. Esto puede explicar las diferencias que se obser- 
van entre diferentes estudios. Por ejemplo, peque- 
ñas modificaciones de la longitud de la fibra 
muscular o del ángulo de penncación podrían pro- 
ducir considerables modificaciones en la tensión 
específica muscular (Aagaard y cols., 2001). 


Relación fongitud-tensión en el músculo 
esquelético 


Cuando un músculo esquelético se distiende a 
intervalos concretos, se observa que la tensión (aun 
sin contracrse) crece de mancra curvilínea, siguien- 
do una función exponencial creciente (Fig. 6.29). 
y a esta curva se le llama curva de tensión pasiva o 
mactiva. Cuando después de un incremento dis- 
creto de longitud se produce una activación máxi- 
ma del sistema de filamentos contráctiles, se obtie- 
ne una tensión que es la máxima para ese 
incremento de longitud y equivale al total de las 
tensiones (elásticas pasivas, contráctiles activas) 
que se generan en el músculo. De ahí que la curva 
oblenida con estos valores se denomine curva de 
tensión total. Si para cada nuevo incremento de la 
longitud, a la tensión total le restamos la tensión 
pasiva, obtenernos una nueva curva que es la curva 
de tensión activa (Fig. 6.29). Como se puede obser- 
var, en las curvas longitud-tensión la tensión o fuer- 
za ejercida por el músculo crece con la longitud 
hasta alcanzar un máximo. Esa longitud en reposo 
se conoce como longitud en reposo o L,, por cojn- 
cidir con la longitud que tienen los músculos en la 
posición de reposo en su anclaje normal al esque- 
leto: además es la longitud en la que se puede esta- 
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Figura 6.29. Relaciones en-tre 
distintas longitudes sarcoméri- 
cas y la fuerza o tensión íso- 
métrica ejercida por la fibra 
muscular. Obsérvese que el 
rango normal de funciona- 
miento en condiciones fisioló- 
gicos está hmitado entre las 
dos líneas discontinuas vertica- 
les. (Modificada de MacArdle 
Roy RJ Edgerton Y. Skeletal 
muscle and motor unit archi- 
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2002.) 


blecer el mayor número de puentes cruzados duran- 
te el proceso contráctil. Es decir, los músculos se 
disponen en nuestro organismo de manera ideal 
para producir las fuerzas máximas sí son adecuada- 
mente activados. Después de obtenerse la tensión 
máxima con la longitud de reposo o ligeramente 
superior, cualquier aumento de la longitud muscu- 
lar conlleva una disminución de las tensiones tota- 
les y activas, aunque aumente la tensión pasiva. De 
hecho, la tensión máxima no corresponde con un 
solo punto, sino con una zona de suave meseta en 
las curvas de tensión total y tensión activa. Obsér- 
vese la zona marcada como rango fisiológico en la 
figura 6.29 (González-Badillo y Ribas, 2002; Roy y 
Edgerton, 2002; Knutgen y Kraemer, 1987; Komi, 
1986; Enaka, 2002). 

Dada la forma exponencial de la curva de ten- 
sión pasiva, pequeños aumentos pasivos de longi- 
tud o estiramiento muscular conllevan grandes 
aumentos de la fuerza de contracción. Es en este 
punto donde tienen un papel relevante los múscu- 
los antagonistas, cuya contracción produce una 
elongación de los músculos agonistas (cuanta más 
(uerza de contracción de los antagonistas, más elon- 
gación de los agonistas). De igual modo, se utiliza 
el peso gravitatorio de nuestro cuerpo, de manera 


Longitud de sarcómera (um) 


ventajosa, para producir elongaciones y activacio- 
nes excéntricas de grupos musculares, sin apenas 
gasto energético (González-Badillo y Ribas, 2002). 

Un aspecto funcional importante de los elemen- 
tos elásticos es que las fibras musculares pueden 
almacenar gran cantidad de energía en los tendones 
sin necesidad de hacerlo a máxima velocidad. Un ins- 
tante de tiempo más tarde la energía almacenada en 
el tendón se puede aplicar tan rápidamente como lo 
permitan las características de resorte del tendón 
(ejemplo de goma del tirachinas). En nuestro orga- 
nismo un ejemplo evidente de esta optimización son 
los observados en lus movimientos de estiramiento- 
contracción, en los que una elongación del músculo 
mientras se activan las sarcómeras en un intento de 
evitar la elongación (activación excéntrica) consigue 
una gran tensión sobre los elementos elásticos en 
serie (tendones y titina principalmente), seguida tras 
un mny corto intervalo de tiempo por un acortamien- 
to muscular (contracción concéntrica). Sin embar- 
go, hay que lener en cuenta que la contribución de 
los elementos elásticos a la fuerza manifestada por 
los músculos no se reduce a Ja mejora en la veloci- 
dad máxima para una fuerza o carga determinada, 
como se ha explicado anteriormente, sino que ade- 
más para una velocidad de movimiento submáximo, 
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el efecto de los elementos elásticos en serie sobre la 
longitud de las fibras cuando éstas se estiran desvia- 
ría el sistema hacia una posición en el diagrama de 
longitud-tensión en la que los elementos elásti- 
cos también contribuyen a manifestar más fuerza 
¡Fig. 6.29) (Knutgen y Kraemer, 1987; Komi, 1986; 
González-Badillo y Ribas, 2002). 


Relación fuerza-velocidad 


La velocidad a la que se acorta un músculo va a 
depender de la carga (equivalente externo de la fuer- 
za que ticne que generar el músculo) que ticne que 
mover. Naturalmente a mayor carga, menor velaci- 
dad, como se aprecia en cualquier enrva fuerza-velo- 
cidad. Como se ha comentado anteriormente para 
las relaciones de longitud-tensión, la relación fuer- 
za-velocidad en el músculo depende de la organiza- 
ción de las fibras musculares en el músculo (arqui- 
tectura muscular). Si anteriormente se comentaba 
que uno de los factores limitantes en la velocidad 
de acortamiento de la fibra muscular es la veloci- 
dad de trabajo de la ATPasa miofibrilar de la miosi- 
na de cadena pesada (MHC) (Schiaffino 8: Reggia- 
ni, 1994), la velocidad máxima de acortamiento para 
un músculo depende del tipo de fibras musculares 
y de la capacidad de rango de movimiento. 

Basándose en los trabajos experimentales, Hill, 
concluyó que el músculo esquelético podía ser enten- 
dido como un sistema con dos componentes, uno 
puramente elástico y otro de tipo contráctil goberna- 
do por su clásica ecuación que describe la relación 
fuerza-velocidad de un músculo durante una acción 
concéntrica en términos de energía y trabajo: 


5 DE, 


Ecuación 1. F,,v + av =bEF 


donde: 


v: velocidad de acortamiento. 

Vo: velocidad máxima de acortamiento en F 
E... fuerza máxima isorvétrica. 

E,,: fuerza muscular instantánea. 

a: coeficiente de calor (0,15 F,,, ,, 0 0,25 F,, .). 
b: constante a - (V, Fr 5. 


m,o* 


La parte izquiercla de la ecuación (F,, y + av) cortes- 
ponde al cambio de energía por uniclad de tiempo, y 
el lado derecho de la ecuación (DF, , — LE,,) indica- 
ría el trabajo realizado por unidad de tiempo. El tér- 
mino F,, y representa cl trabajo que realizan las pro- 
teínas contráctiles por unidad de tiempo (por ejemplo, 
producción de potencia) sobre la carga, y el término 
av representa el clemento amortiguador (debido a la 


viscosidad). La interacción de estos dos elementos 
(F,,v y av) resulta en el aumento y la subsiguiente 
reducción en la producción de potencia, al mismo 
tiempo que la velocidad disminuye. Según esta ecua- 
ción, es posible demostrar que la potencia E, v es máxi- 
ma cuando el músculo se acorta a un tercio de V, o 
actúa contra una carga que es un tercio de F,, ,. En 
fibras musculares aisladas se ha observado que el pico 
de potencia ocurre cuando la carga es aproximada- 
mente un 20% de F,, , (Trappe y cols., 2000). 

Basándose en esta idea Hill (1938) mostró en un 
modelo las propiedades del músculo formado por 
tres elementos: 1) elemento contráctil, generadores 
de fuerza y caracterizados por las relaciones de lon- 
gitud-tensión y fuerza-velocidad y 2) unido por ele- 
mentos elásticos en serie y en paralelo que se corres- 
ponden a los efectos pasivos del tejido conectivo, 
incluyendo el citoesqueleto sobre la tensión gene- 
rada por cl elemento contráctil (Fig. 6.30), 

Una característica importante de la curva fuer- 
za-velocidad es que el área bajo la curva indica la 
potencia muscular. Si el entrenamiento es capaz de 
desviar la curva hacia la derecha, ciertamente 
aumentará el área bajo la curva y, por tanto, la poten- 
cia. Conociendo la potencia necesaria para la eje- 
cución de un ejercicio o una serie de ellos, la curva 
fuerza-velocidad nos proporcionará un índice apro- 
ximado a las condiciones óptimas para obtener el 
máximo rendimiento deportivo (González-Badillo y 
Ribas, 2002). 

La potencía se puede calcular tan sencillamen- 
te como el producto de la fuerza por la velocidad, 
pero en realidad, como la fuerza no es constante 
ni la velocidad tampoco, tendríamos que integrar 
ambas variables para obtener datos más fiables 
(González-Badillo y Ribas, 2002). Cuando se ana- 
liza la curva de potencia, se observa que cl pico 
de máxima potencia se obtiene con fuerzas próxi- 
mas al 30% de la máxima fuerza isométrica y velo- 
cidades próximas al 30% de la máxima velocidad 
absoluta. Sin embargo, esto puede modificarse en 
función de los grupos musculares que interven- 
gan en el movimiento si tomamos como referen- 
cia el valor de IRM en lugar de la fuerza isomé- 
trica máxima. 

En la figura 6.31 se observa que cuando se rea- 
lizan acciones concéntricas con diferentes porcen- 
tajes de la fuerza máxima voluntaria (1RM) del 
miembro superior se consigue la máxima potencia 
con cargas entre el 30 y el 45% de 1RM, mientras 
que la musculatura de) miembro inferior alcanzó 
máxima potencia al contraerse frente a una resis- 
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Elemento elástico 


Músculo antagonista 


Estructuras intrafibrilares 


Tendón 


Fascia fibrilar 


Fascia muscular 
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Figura 6.30. Representación esquemática de los elementos contráctiles elásticos en el músculo esquelético. A. Elementos con- 
tráctiles generadores de fuerza, umidos por elementos elásticos al esqueleto. B. Esquema de los múltiples elementos elásticos y 
el contráctl en la estructura muscular. C. Diagrama esquemático de la evolución temporal de la fuerza durante una contracción 
hipotética sin elernentos elásticos (línea discontinua) y con elementos elásticos (línea continua). D. Modelo simplificado propues- 
to por Hill. PE: elemento elástico paralelo; SE: elemento elástico en sere; CE: elemento contráctil. 


tencia comprendida entre el 60 y el 70% de JRM, 
Estos resultados sugieren la necesidad de determi- 
nar la carga Óptima cuando se pretende alcanzar 
los valores más elevados de potencia en un movi- 
miento determinado, que generalmente implica a 
múltiples músculos y artículaciones. Por ello, al 
tomar como referencia el valor de LRM, los porcen- 
tajes de 1RM (y de la fuerza isométrica máxima) y 
velocidades a las que se alcanza la máxima poten- 
cia serán distintos en función del tipo de ejercicio. 
Por tanto, la carga óptima debe determinarse en 
función de los grupos musculares implicados, y los 
ejercicios empleados dependerán de la disciplina 
deportiva para la cual se diseñe un programa de 
entrenamiento (Izquierdo y cols., 2002). 

En un estudio realizado recientemente con el 
objetivo de examinar la relación carga-potencia en 


los músculos de la extremidad inferior y superior 
en diferentes grupos de deportistas (halterófilos, 
ciclistas de ruta, medio fondistas, jugadores de 
balonmano y un grupo control) se observó que la 
magnitud de las diferencias observadas en las dife- 
rentes especialidades deportivas comparadas en la 
fuerza máxima y potencia podían ser explicadas en 
parte por diferencias en el área de la sección trans- 
versal, distribución de las fibras musculares y arqui- 
tectura muscular de la extremidad inferior y supe- 
rior, además de por el tipo de práctica deportiva 
realizada (Izquierdo y cols., 2002, 2003). Un resul- 
tado interesante en este estudio fue que la máxima 
potencia para la extremidad inferior se produjo con 
una carga del 60% de 1RM para cl grupo de juga- 
dores de balonmano (HP), corredores de medio 
fondo (MDR) y el grupo control (C), y con la carga 
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Figura 6.31. Curvas fuerza-velocidad y fuerza-potencia para 
acciones musculares concéntricas en el test de sentadilla com- 
pleta (parte izquierda) y el test de «press de banca» (parte dere- 
cha.) (Modificada de Izquierdo M, Hakkinen K, González-Badi- 
llo JJ, Ibañez 1 Gorostiaga E. Elfects of long-term training 
specificity on maximal strength and power of the upper and 
lower extrernity muscles in athletes from diferent sports events. 
Springer- Verlag GmbH. Eur 3 Appi Physiol, 2002; 87:264-271.) 


del 45% para el grupo de halteráfilos (WL) y ciclis- 
tas de ruta (RG). Por otro lado, la máxima potencia 
para la extremidad superior se produjo con una carga 
del 30% para WL y HP, y a una carga del 45% para 
RC, MDR y C. Además, la velocidad que se asocia- 
ba a la máxima potencia en las extremidacles infe- 
riores fue menor (= 0,75 m - s!) que la de la extre- 
midad superior (= 1 ms) (Fig. 6,32). 

En estudios anteriores se ha observado la rela- 
ción entre la potencia y la velocidad al alcanzar la 
máxima potencia y su relación con la velocidad de 
la RM al realizar distintos ejercicios. En la tabla 1 
se presentan los resultados. 

La velocidad y potencia no sólo están influencia- 
das por el porcentaje de carga, sino también por cl 
tipo de acción muscular que se realiza. En un estu- 
dio realizado por Newton y cols. (1996) se observó 
que cuando hacemos un ejercicio con peso (senta- 
dilla o pectoral en banca), al final del movimiento 


la velocidad del movimiento tiende a cero, es decir. 
necesariamente se produce una fase de desacelera- 
ción, que es más pronunciada cuanto menor es el 
porcentaje de IRM con el que se entrena. Enton- 
ces, parece evidente sugerir que sí se reduce esta 
fase de pérdida de velocidad, los efectos serán más 
positivos. La máxima reducción se conseguirá si el 
ejercicio se realiza lanzando la resistencia (normal- 
mente, la barra) en lugar de fijarla en las manos al 
final del movimiento. En la figura se puede obser- 
var cómo la diferencia entre lanzar la barra o reali- 
zar el ejercicio de manera concéntrica se traduce en 
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Fi igura 6.32. Curva carga-potencia en la acción de media sen- 
toditla y pectoral en banca en halterófilos (WL), jugadores de 
balonmano (HB), medio fondistas (MDR), ciclistas de ruta (RC) 
y controles (C). f y * denota diferencia significatwa (p < 0,05) 
comparado con RC. a, b y c denota diferencia significativa (p < 
0,05) comparado con MDR. d, e y f denota diferencia signif- 
cativa (p <0,05) comparado con C. ++ denota diferencia signi- 
ficativa (p < 0,05) comparado con HP. Valores son Media + 
SD. (Modificada de Izquierdo MM, Hákkinen K, Conzález-Badillo 
1), Ibañez J, Gorostiaga E. Effects of long-term training specif- 
city on maximal a Suengt and power of the upper and lower 
extremity muscles in athletes from different sports events. Sprin- 
ger-Verlag GmbH. Eur J Appi Physiol, 2002; 87:264-271 ) 
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Tabla 1 
Valores medios de velocidad media acelerativa (Vel. media) y porcentaje de 1RM con los que se alcanza 
la potencia media máxima en distintos ejercicios. También se incluye la velocidad media 
con la que se alcanza la RM en cada ejercicio 


Velocidad 
medía acelerativa 
(m - s) 


Ejercicios 


Velocidad media 
acelerativa (m - s?) 
con IRM 


Porcentaje de 1RM 


Arrancada (n= 26) 1,15 (+ 0,12) 


91 (+ 5,6) 1,04 (+ 0,09) 


Carg. de fza. (n = 25) 1,09 (+ 0,1) 


87 (+ 6,7) 0,9 (+ 0,08) 


Sentadilla (n = 36) 0,76 (+ 0,09) 


1,15 (+ 0,1) 


Press banca (n = 32) 


65 (+ 7,6) 
40 (+ 5,5) 


0,31 (+ 0,07) 
0,2 (+0,05) 


González-Badillo, 2000b; González-Badillo y Ribas, 2002. 


un aumento de la velocidad y de la potencia. Ási- 
mismo se observó que durante el ejercicio de lan- 
7amiento se aumentaba la actividad clectromiográ- 
fica de los músculos implicados. Por tanto, como se 
puede observar, la velocidad de ejecución incide en 
la intensidad de los ejercicios y determina la direc- 
ción de sus efectos. Por ello, González y Ribas sugie- 
ren que no es suficiente conocer y aplicar la inten- 
sidad (% o rep/ser), sino que hay que cuidar también 
la forma de ejecución (Fig. 6.33). 

En la medida en que se realizan repeticiones hasta 
cl agotamiento con un delerminado peso (% de 
IRM), la velocidad de ejecución se reduce debido 
a la aparición de la fatiga. De mancra general, se 
puede observar una reducción no intencional de la 


Pectoral 


Figura 6.33. Velocidad y fuer- 
z0 del movimiento a través de 


velocidad con el aumento del número de repeticio- 
nes (Fig. 6.34 A). Sin embargo, no hay muchos estu- 
dios que hayan analizado el efecto de dilerentes car- 
gas de entrenamiento y el número de repeticiones 
sobre la pérdida de velocidad. En un reciente estu- 
dio realizado en el Centro de Estudios, Investiga- 
ción y Medicina del Deporte del Gobierno de Nava- 
rra se ha observado que cuando se realizan 
repeticiones hasta el agotamiento con diferentes 
pesos (% de IRM), la forma clásica de la curva de 
pérdida de la velocidad de ejecución (expresada como 
porcentaje de la alcanzada en la primera repetición) 
y el número de repeticiones realizadas (expresadas 
en porcentaje del número total de repeticiones rea- 
lizadas) es similar cuando se realiza con diferentes 


todo el recorrido de la barra E 50 
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pectoral normal en banca O 
barra lanzada a la máxima 
velocidad. (Modificada de 
Newton RU, Mur-phy A), 
Humphries BJ, Wilson CJ, Krae- 
mer WJ, Hákkinen K. Influence 
of loud and stretch shortening 
cycle on the kinematics, kine- 
pos and muscle activation that 
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occurs during explosive upper- 
body movements. Springer-Ver- 
lag GmbH. Eur J Appi Physiol, 
1997; 75: 333-342.) 
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Figura 6.34. A. Cambios en la velocidad media de ejecución durante la realización de repeticiones hasta el agotamiento con dife- 
rentes porcentajes de IRM (60, 65, 70, y 759%). Valores de velocidad expresados como porcentaje de la velocidad de ejecución 
alconzada en la primera repetición. B. Relación entre la velocidad de ejecución alcanzada durante cada repetición (expresada en 
porcentaje de la alcanzada en la primera repetición) y el número de repeticiones realizadas (expresado en porcentaje del número 
total de repeticiones reohzodas hasta el agotamiento) con diferentes porcentajes de 1RM. (Modihicada de Izquierdo M, González- 
Badillo JJ Hakkinen K, Ibañez J, Kraemer WI, Altadill A, Eslava ,, Gorostiaga EM.Effect of loading on unintentional hfting velocity dect- 
nes during single sets of repetitions to falure dunmg upper and lower extremity muscle actions. int 4 Sports Med. En imprenta, 2005.) 


porcentajes de una repetición máxima (60, 65, 70 y 
75% de LRM) (Fig. 6.34 B). Éste es un interesante 
resultado que permite por primera vez conocer que, 
independientemente de la intensidad que se utilice, 
la reducción de la velocidad comienza a ser signifi- 
cativa cuando se realiza el 30% del número posible 
de repeticiones realizables. Este umbral de veloci- 
dad corresponde aproximadamente con un 89% de 
la velocidad máxima de ejecución que se puede rea- 
lizar en las primeras repeticiones. Esto implica que 
para las diferentes intensidades examinadas y con el 
propósito de garantizar una elevada velocidad de eje- 
cución del ejercicio, el número de repeticiones rea- 
lizadas no deberá exceder cl 30% del número posi- 
ble de repeticiones realizables hasta el agotamiento 
con una determinada intensidad. 


Interacción músculo-articulación: relación 
fuerza-velocidad y longitud-tensión 

Los dos principales efectos que influyen en la 
relación longitud-tensión y fuerza-velocidad para los 
músculos cuando están unidos al esqueleto son los 
relacionados con el brazo de palanca (brazo de 
momento) y la contribución de diferentes grupos 
musculares al electo resultante sobre la articula- 
ción. Á diferencia de cuando se hablaba de la fibra 


muscular en este nivel, más que la fuerza que se 
realiza nos referiremos al momento (o torque) pro- 
ducido sobre la articulación. Conviene recordar que 
la magnitud del momento dependía de la fuerza 
muscular y del brazo de palanca relativo a la articu- 
lación. lay que tener presente que el momento neto 
que actúa sobre una articulación rara vez es debido 
a un solo grupo muscular, sino que intervienen dife- 
rentes grupos musculares. 


Relación longitud-tensión 


“Tal y como se ha comentado anteriormente, la 
velocidad a la que se acorta un músculo va a depen- 
der de la corga (equivalente externo de la fuerza que 
liene que generar el músculo) que tiene que mover. 
Naturalmente, a mayor carga, menor velocidad, 
como se aprecia en cualquier curva fuerza-veloci- 
dad. Sin embargo, si nos fijamos sólo en la carga, el 
punto de aplicación inmediato es la inserción ten- 
dinosa, pero este punto varía de un músculo a otro, 
de manera que cada conjunto músculo-hueso fun- 
ciona como un conjunto de palancas o momentos 
de fuerza característico. No es lo mismo levantar un 
peso situado en la palma de la mano con el múscu- 
lo bíceps, que levantarlo con la acción del mús- 
culo gemelo, pues los brazos de palanca, las fucr- 
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zas generadas y los puntos de apoyo son tan distin- 
tos que cl esfuerzo realizado también será diferen- 
tc. Los dos principales electos que influyen en la 
relación longitud-tensión y fuerza-velocidad para 
los músculos que están unidos al esqueleto son los 
relacionados con el brazo de palanca (brazo de 
momento) y la contribución de diferentes grupos 
musculares al electo resultante sobre la articula- 
ción. A diferencia de cuando se hablaba de la fibra 
muscular en este nivel, más que la fuerza que se 
realiza nos referiremos al momento (o torque) pro- 
ducido sobre la articulación. Conviene recordar que 
la magnitud del momento dependía de la fuerza 
muscular y del brazo de palanca relativo a la articu- 
lación. Hay que tener presente que el momento 
neto que actúa sobre una articulación rara vez es 
debido a un solo grupo muscular, sino que intervic- 
nen diferentes grupos musculares (Enoka, 2002; 
Zatsiorski, 200)). 

Los brazos de palanca se miden por la proyección 
del vector de carga sobre el plano en el que gira la 
misma. Atendiendo a esto, el levantamiento de un 
peso con el músculo bíceps a lo largo de un arco de 
1709 pasará por brazos de palanca distintos. Proba- 
blemente, cuando esté a 90 * con la vertical será 
cuando mayor sea el brazo de palanca y, por tanto, 
mayor cl momento de fuerza (carga par brazo de 
palanca) que tiene que vencer el músculo para des- 
plazarlo. Téngase en cuenta que el brazo de palanca 
donde se aplica l+ fuerza muscular (brazo de poten- 
cia) es la distancia que va desde la inserción del ten- 
dón del bíceps sobre el cúbito y radio hasta la articu- 
lación del codo. En cualquier caso, mucho más corto 
que el brazo de palanca de la carga (brazo de resis- 
tencia), que irá desde la palma de la mano hasta la 
articulación del codo cuando el ángulo sea de 90 *. 
"Lodo esto nos lleva a una observación va adelantada 
de que la aceleración a la que se producen los acor- 
tamientos musculares no es constante, y por tanto, 
la velocidad de acortamiento en un recorrido articu- 
lar completo tampoco. No obstante, la velocidad ten- 
derá a ser más uniforme cuanto menor sea el ángu- 
lo articular y menos articulaciones intervengan. 

En el ejemplo de la figura 6.35 se muestran dos 
músculos similares que cstán unidos en diferentes 
lugares en el segmento distal. La distancia en seg- 
mento proximal desde la articulación es la misma 
(p) en ámbos músculos. La distancia desde la inser- 
ción en el segmento distal hasta la articulación en 
el músculo A (da) es aproximadamente la mitad que 
para el músculo B (db), y las distancias p y db son 


Momento de fuerza 


Ángulo articular 


Figura 6.35. £l lugar de inserción del músculo en el esqueleto 
(A) influye en su brazo de palanca y en la relación ángulo-momen: 
to de fuerza generada (Modificada de Enoka RM. Neuromecho 
mes of human movement. 3.2 ed. USA: Human Kinencs, 2002.) 


similares. Como resultado de esta disposición, se 
ubserva que el momento neto para el músculo A es 
aproximadamente la mitad que para B. Esta dife- 
rencia en la inserción de los músculos tiene una 
gran influencia sobre la relación ángulo-momento 
de fuerza para cada músculo. La relación ángulo- 
momento de fuerza será similar a la relación longi- 
tud-tensión en el músculo. En este ejemplo, el 
músculo con el brazo de palanca más corto (múscu- 
lo A) realiza un momento de fuerza sobre un mayor 
rango de movimiento, pero el pico de momento es 
menor que para un músculo idéntico, pero con 
mayor brazo de palanca (músculo PB). 

Clásicamente se ha explicado que la tensión 
muscular es máxima cuando la articulación está 
en una posición neutra, o cuando el músculo se 
encuentra en una longitud en reposo. Sin embar- 
go, no hay mucha base científica que soporte esta 
afirmación. En estudios realizados en los últimos 
años sobre la producción de momentos muscula- 
res de fuerza en animales y humanos se observa 
que el ángulo articular cn el que el músculo pro- 
duce la máxima tensión no es el mismo que aquel 
en el que se produce el máximo momento. De esta 
mancra, durante el movimiento de rotación nor- 
mal de una articulación, tanto el brazo de palanca 
como la tensión muscular están constantemente 
cambiando, característica que se ve reflejada en la 
curva de momento de fuerza (Hoy y cols., 1990; 
Lieber, 1992). 

Una vez dicho todo lo anterior, podemos combi- 
nar los efectos de los conceptos anteriormente 
comentados de arquitectura muscular y el concep- 
to de brazo de palanca articular. Anteriormente se 
ha comentado que los músculos con fibras o fas- 


cículos musculares más largos lienen un rango fum- 
cional mayor que Jos músculos con fibras muscula- 
res cortas. Sin embargo, ¿esto implica que los 
músculos con fibras más largas se asocien con articu- 
laciones con mayores rangos de movimiento? La res- 
puesta es NO, Es verdad que un músculo con fibras 
musculares de mayor longitud tiene un mayor rango 
de trabajo. Sin embargo, la magnitud de tensión 
muscular que se produce cuando una articulación 
rota está fuertemente asociada con cl brazo de palan- 
ca de los músculos y la distancia perpendicular 
desde la inserción muscular al eje de rotación de la 
articulación. 

Esta idea se puede observar cn la figura 6.36, 
donde se muestra una simulación de un músculo 
que utiliza dos brazos de palanca diferentes. En el 
caso A, el brazo de palanca es menor que en B. Esto 
significa que en A el músculo modilicará su longi- 
tud mucho menos para un determinado cambio en 
el ángulo articular comparado con el mismo cam- 
bio en cl ángulo articular en B. De esta manera, el 
rango de movimiento para el sistema articular en A 
será muy supcrior al que se muestra en B, a pesar 
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Figura 6.36. Simulación de un músculo que utiliza dos brazos 
de palanca diferentes. En el caso (A), el brazo de palanca es 
menor que en (B). Esto sigmhica que en (A), el músculo modi- 
ficorá su longitud mucho menos para un determinado cambio 
en el ángulo articular comparado con el mismo cambio en el 
ángulo articular en (B). De esta manera, el rango de movimien- 
to para el sistema articular en A será muy superior al que se 
muestra en B, a pesar de que sus propiedades musculares son 
idénticos. En este ejemplo, el aumento del brazo de palanca se 
asocia con una reducción del rango de movimiento de 40* (80"- 
40%) (A) a 25 (75509) (B). 
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de que sus propiedades musculares son idénticas. 
En este ejemplo, el aumento del brazo de palanca 
se asocia con una reducción del rango de movimien- 
to de 40? (A) a 25? (B). 

Esto indica que los músculos que a prior: están 
diseñados para producir clevadas velocidades de 
acortamiento, debido a su longitud, puede que no 
sean capaces de producirla si están dispuestos en 
una posición con un gran brazo de palanca. El 
aumento del brazo de palanca causa un mayor 
momento muscular, y el músculo puede estar en 
una mejor disposición para producir momento en 
acciones isométricas. De manera similar, un múscu- 
lo que a priori parece estar diseñado pata generar 
una gran tensión muscular debido a su ASTF, si se 
coloca en una posición con un brazo de palanca 
pequeño, puede producir elevadas velocidades angu- 
lares cuando se active. En definitiva, el diseño 
muscular puede ser o no mn reflejo de su Función 
en cl sistema fisiológico de producción de momen- 
to muscular. Así, parece que, en general, la longi- 
tud de Ja fibra muscular está positivamente relacio- 
nada con el brazo de palanca muscular. Los 
músculos con una longitud de fibras elevada tien- 
den a configurarse con grandes brazos de palanca. 


Relación fuerza-velocidad 


El brazo de palanca y los múltiples músculos alre- 
dedor de la articulación también influyen en la rela- 
ción fuerza-velocidad, que a nivel monoarticular se 
expresa como relación momento de fuerza-veloci- 
dad. La manera más común de medir esta relación 
en humanos es utilizando dinamómetros isovinéti- 
cos. En cestos dinamómetros, cl movimiento de la 
palanca estará controlado por un motor, y permite 
fijar diferentes grados de velocidad. Cuando se rea- 
liza una valoración de fuerza, el sujeto tiene que apli- 
car la mayor cantidad de fuerza en la misma o en la 
dirección contraria al movimiento de la palanca. 
Para la determinación de la relación momento de 
Fuerza-velocidad, el sujeto realiza una serie de con- 
tracciones isocinéticas en cada velocidad diferente, 
y se registra el momento de fuerza neto en cada 
ángulo específico y en cada velocidad. Con este tipo 
de dinamómetros, además de poder fijar la magni- 
tud de la velocidad angular, es posible fijar la direc- 
ción. Por ejemplo, será posible valorar la tensión 
generada durante acciones musculares concóntri- 
cas o excéntricas. 

En la figura 6.37 se muestra un ejemplo de las 
relaciones momento de fuerza-velocidad de los 
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Figura 6.37. Relación ángulo-momento de fuerza y velocidad- 
momento de fuerza de los músculos extensores de la rodilla 
durante acciones musculares isocinéticas (A) durante acciones 
voluntarios ( y lv), acciones por estimulación eléctrica (1 y Vi), 
combinadas (1 y v) de tipo excéntrico (1, 1 y 11) y concéntrico (y, 
v y vi) y (B) momento de fuerza de extensión a una flexión de 
rodilla de un rad en función de la velocidad angular de la rodi- 
lla (Modificada de Westimg SH, Seger Jy, Thortensson A. Effects 
of electrical simulation on eccentric and concentnc torque-velo- 
city relabonships durmg knee extension im man. Blackwell publis- 
hing. Acta Physiol Scana, 1990; 140:17-22.) 


músculos extensores de la rodilla, a diferentes velo- 
cidades angulares. En la Figura 6.36 se representan 
las curvas de acciones musculares concéntricas y 
escéntricas realizadas de manera voluntaria, con 
estimulación cléctrica o de manera combinada. El 
momento de fuerza varía a lo largo del rango de 
movimiento, consiguiéndose el pico de momento 
aproximadamente a un ángulo de dos radianes, Se 
puede observar que para cada condición, la relación 
momento de fucrza-velocidad es cualitativamente 
diferente que la relación fuerza-velocidad de una 
Fibra muscular aislada (ver figura 6.8). El momen- 
to de fuerza fue mayor durante acciones excéntri- 
cas y se reduce en la medida en que la velocidad 
angular aumenta durante las acciones concéntricas. 


También se observa que cl momento muscular es 
mayor durante acciones excéntricas evocadas por 
electroestimulación (curvas i y ii en la Figura 6.37). 
Esto sugiere que durante acciones musculares 
excéntricas es difícil alcanzar la máxima activación 
de los músculos que intervienen en el movimiento 


(Enoka, 2002; Westing, Seger y Thortensson, 1990). 
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CAPiTULO 


J. J. González-Badillo y M. Izquierdo Redín 


La evaluación de la fuerza forma parte del con- 
trol del entrenamiento. El control tiene como obje- 
tivo proporcionar constante información acerca de 
los efectos del trabajo realizado y del estado Físico- 
técnico del deportista. Á través de él se racionaliza 
el proceso de entrenamiento y se obtiene ima mejor 
información que nos puede ayudar a proporcionar 
unos estímulos más ajustados y obtener los mejores 
rendimientos. 

Cualquier tipo de control implica una forma de 
medida. La buena medición es una tarea impor- 
tante y compleja en el campo deportivo. Una 
buena medida es necesaria para realizar un buen 
diagnóstico y para evaluar el trabajo que realiza- 
mos. 

La valoración de la fuerza se puede llevar a cabo 
al menos para conseguir los siguientes objetivos: 


* Controlar el proceso de entrenamiento/cam- 
bios en el rendimiento. 

* Valorar la relevancia de la fuerza y la potencia 
en el rendimiento específico: varianza expli- 
cada. 

e Definir las necesidades de fuerza y potencia. 
Definir el perfil del deportista: puntos luertes 
y débiles. 

* Comprobar la relación entre los progresos en 
luerza y potencia, v cl rendimiento especílico: 
relación entre cambios. 

* Predecir los resultados. 

e Prescribir cl entrenamiento más adecuado en 
función de: 


— Las necesidades de fuerza y potencia en el 
deporte y del propio sujeto. 

— Los resultados de los test realizados hasta 
el momento. 


e Valoración de la influencia de la fuerza y Ja 
potencia sobre las demás cualidades. 

e Discriminar entre deportistas del mismo y de 
diferentes niveles deportivos. 

e Contribuir a la identificación de talentos. 


Cuando nos proponemos realizar una medición, 
debemos tener en cuenta una seric de considera- 
ciones. En primer lugar, debemos tener claro qué 
es lo que pretendemos medir: fuerza, velocidad, fati- 
ga, técnica, relación entre diferentes cualidades o 
la carga de entrenamiento. No siempre es fácil cono- 
cer la esencia y la estructura de lo que se quiere 
valorar, por lo que a veces quercmos medir una cosa 
y medimos otra. Por otra parte, debemos asegurar- 
nos de que el instrumento de medida posca una 
constancia y precisión suficientes, de lorma que 
cada magnitud de la característica, cualidad o fenó- 
meno que se mida reciba idéntica o semejante valo- 
ración en todos los casos en que sea utilizado cl ins- 
trumento. También es necesario considerar las 
cireumstancias en las que se realiza la medición: el 
calentamiento previo, la temperatura, la hora, y, 
sobre todo, la actitud del deportista, que no siem- 
pre se «esfuerza» de la misma forma en la realiza- 
ción de un test. 

Para realizar una buena medición es necesario 
conocer los mecanismos responsables de la produc- 


ción de fuerza y potencia, así como la relación entre 
estas cualidades y el rendimiento deportivo. Tam- 
bién hay que tener en consideración la sensibilidad 
de los test a los cambios producidos por el entrena- 
miento y la influencia que tiene en los resultados la 
simibiud entre el tipo de test y el tipo de entrena- 
miento realizado. "Todo esto ha de venir acompaña- 
do de la suficiente fiabilidad y validez. 

Dando por hecho que la activación muscular 
voluntaria es máximia, el resultado obtenido cuando 
medimos la fuerza de un músculo o erupo de múscu- 
los depende «dle la longitud muscular o ángulo de la 
articulación en la que se hace la medición, de la 
posición en la que se realiza cl test, del tipo de acti- 
vación con que se mide (concéntrica, excéntrica. 
isométrica, ciclo estiramiento-acortamiento [CEA |), 
de la velocidad de acortamiento cn activaciones 
concéntricas y velocidad de estiramiento en las 
excéntricas. del ticmpo de tensión en activaciones 
isométricas v del hecho de que los sujetos cono?- 
can el testo no. El tiempo de activación isométri- 
ca determina el que alcancemos cl pico máximo de 
fuerza o que nos quedemos en una fuerza isométrica 
máxima (F1M) relativa, inferior a la máxima posi- 
ble. 

Tanto los grupos musculares como el movimien- 
to, la velocidad y el tiempo de aplicación de la prue- 
ba deben ajustarse lo máximo posible a las caracte- 
rísticas del gesto específico, de forma que los 
resultados sean representativos del tipo de fuerza 
que se requiere en una especialidad concreta. Para 
cumplir con este requisito debemos hacer una buena 
selección de test y tratar de establecer las correla- 
ciones de cada uno de cllos con los rendimientos 
específicos. 


MÉTODOS PARA LA MEDIDA DE CADA 
CUALIDAD/ CAPACIDAD 


Las capacidades relacionadas con la Fuerza se 
pueden medir en cuatro tipos «de activaciones 
musculares, que son las activaciones isométrica., 
isoinercial (pesos libres), excéntrica-concéntrica 
¡CÉA jntenso) e isocinótica en acciones concéntri- 
cas y excéntricas. En cada caso se miden diferen- 
tes manifestaciones de Fuerza que tienen sus pro- 
plas Características. 


Medición isométrica 


Cuando realizamos una activación isométrico se 
puede medir el pico máximo de fuerza, la fuerza 
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explosiva en régimen isométrico en cualquier punto 
o tiempo y la fuerza explosiva máxima. También se 
podría medir la resistencia a la fuerza ante distintos 
porcentajes de fuerza isométrica máxima. 

El método isométrico consiste en realizar una acti- 
vación muscular voluntaria máxima contra una te- 
sistencia insalvable. Se pueden utilizar células de 
carga (galgas extensiométricas o piezoeléctricas), 
colocadas en plataformas dinamométricas o en otros 
tipos de transductores de fuerza, y las máquinas iso- 
cméticas. 

Si se utiliza una maquinaria electrónica, este test 
se realiza de dos formas: a) con tina activación pro- 
grcsiva hasta llegar al pico máximo de fuerza; b) con 
una activación muscular muy rápida, tratando de 
alcanzar la máxima producción de fuerza en la uni- 
dad de tiempo. En el primer caso sólo se puede tener 
en cuenta la fuerza isométrica máxima alcanzada. 
En el segundo también se puede e interesa medir 
los distintos niveles de fuerza alcanzados en rela- 
ción con el tiempo, lo que nos permite conocer 
aspectos tan importantes para el entrenamiento 
como la fuerza producida en los primeros 100-150 
ms, o el tiempo que se tarda en alcanzar el 30% de 
la fuerza isométrica máxima, que es el liempo nece- 
sario para llegar a alcanzar la fuerza explosiva máxi 
ma (Fig. 7.1). 

El gran control y la ausencia de posibles riesgos 
Físicos derivados de la ejecución de estos test, acon- 
sejan su utilización tanto en procesos de rehabiljta- 
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Figura 7.1. Ejemplo de curva fuerza-tiempo durante una acción 
muscular isométrica de extensión de las extremidades inferto- 
res en el ejercicio de prensa de pierna. Se muestra el valor de 
la fuerza isométrica máxima (PME) y los distintos niveles 
de luerza alcanzados en relación con el tiempo, como la fuer- 
za producida en los primeros 100-150 ms, o el tiempo que se 
tarda en alcanzar el 30% de la fuerza isométrica máxima, tiern- 
po que es necesario para llegar a alcanzar la fuerza explosiva 
máxima. 
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ción como en el estudio de la función neuromuscu- 
lar en personas mayores o con problemas motrices. 
Este tipo de valoración de la fuerza ha sido prolu- 
samente utilizado en trabajos de investigación que 
examinaban los cfcctos de la edad sobre la produc- 
ción de fuerza en dilerentes grupos musculares (por 
ejemplo, [lexores de la mano, extensores de la rodi- 
la y extensores de la espalda) y observando altas 
relaciones con la capacidad funcional medida a Lra- 
vés de la velocidad de marcha o cl tiempo en levan- 
tarse de una silla. 


Relación entre las mediciones 
isométricas y el rendimiento 

Las medidas isométricas suelen ofrecer buena 
Fiabilidad. Se han observado coeficientes de corre- 
lación intraclase (SCI) que oscilan entre 0,85 a 0,99 
(Abernethy y cols., 1995). Los test isométricos «le 
press de banca realizados en un ángulo de 90? en los 
codos correlacionaron significativamente con IRM 
y el 15, 30 y 60% de IRM, pero cuando se hicieron 
a 120? no se relacionaron con ninguna de las demás 
medidas (Murphy y cols., 1995). 

El valor de la fuerza isométrica máxima (FIMO 
es buen indicador de la fuerza máxima, pero su rela- 
ción con el rendimiento dinámico es cuestionable. 
La vatiedad en los ángulos de medición puede expli- 
car que exista tanta discrepancia en los estudios que 
tratan de encontrar relación entre la fuerza medida 
isométricamente y el rendimiento deportivo. En la 
mayoría de los casos no se encuentra relación impor- 
tante entre la fuerza isométrica y el rendimiento en 
régimen dinámico. 

La E1M y el pico de potencia en 6” en cicloergó- 
metro presentó una relación de 0,38 antes del entre- 
namiento de la fuerza isométrica, pero bajó a 0,03 
después del entrenamiento. Esto parece indicar que 
los factores determinantes o responsables de la mejo- 
ra de la FIM y del test dinámico son muy distintos: 
se ha observado falta de relación significativa con la 
velocidad en 30 metros, mejoras en 1RM (o en por- 
centajes mtermedios) sin mejora de FIM, mejora de 
FIM pero no del salto vertical (después de 16 sema- 
nas de entrenamiento). En un test de piernas de 
1RM y de ElM se observó sólo un 32% (r = 0,56) 
de varianza en común, la FIM en extensión de rodi- 
lla sentado no se modificó de manera significativa 
a pesar de un gran aumento en la RM en sentadilla 
v los cambios en la altura del salto vertical no corre- 
lacionaron con los cambios en los test isométricos 
(Wilson y Murphy, 1996; Abernethy y cols., 1995; 


Baker y cols., 1994; Murphy y cols., 1995; Murphy 
y Wilson, 1996). 

Por otra parte, sólo aproximadamente en la mitad 
de los estudios revisados la fuerza isométrica máxi- 
ma fue capaz de discriminar entre deportistas de 
diferentes niveles de rendimiento (Wilson y Murphy. 
1996). Esto significa que la luerza isométrica puede 
perder importancia a medida que mejora el rendi- 
miento. 

En cuanto a la producción de fuerza en la uni- 
dad de tiempo en activación isométrica o fuerza 
explosiva isométrica (FED), las observaciones indi- 
can que la fiabilidad de esta medición es la menos 
fiable de todas las mediciones isométricas, y el 
aumento del tiempo de medición no parece modi- 
ficar dicha fiabilidad. Cuanto mayor es la preten- 
sión inicial, menor será Ja FEJ alcanzada. Éste es 
un factor importante a tener en cuenta cuando se 
lleven a cabo mediciones isométricas. La pretensión 
inicial debe controlarse y mantenerse en las mismas 
condiciones si se quieren comparar sucesivas medi- 
ciones de los mismos sujetos. 

La FEI sc considera más importante para el ren- 
dimiento que la ELM, y su valor máximo está cn rela- 
ción directa con el porcentaje de Fibras rápidas (ED). 
Se ha propuesto que los distintos efectos y relacio: 
nes observados con respecto al ángulo de medición 
se deben a los diferentes modelos de reclutamien- 
to según el ángulo en que se mide y a los cambios 
en las propiedades mecánicas del músculo en cada 
posición. 

Se considera que las razones que explican las dis- 
crepancias entre las mediciones isométricas y diná- 
micas son de tipo estructural, neural y mecánico: 


* Los factores de tipo estructural se basan en 
gue la fuerza muscular aplicada puede ser 
específica para el movimiento. Por ejemplo, 
las medidas de la fuerza isométrica en exten- 
sión de rodillas en posición de sentado, inclu- 
so en distintos ángulos, no llega a explicar el 
40% de la varianza de la sentadilla. Incluso 
entre movimientos estructuralmente semejan- 
tes como el press de banca medido en isome- 
tría y dinámicamente no se encuentra una 
varianza común superior al 37%. Estos datos 
sugieren que lo que existe es una especifici- 
dad en la mejora de la fuerza, y no una gene- 
ralización de los resultados. Es decir, la fuer- 
za adquirida de una forma concreta: tipo de 
activación, ángulo, velocidad o la posición, no 
es aplicable en gran medida a otras formas de 


activación, ángulos, velocidad y posiciones. 
No sc ha podido, por otra parte, comprobar 
que cualquier punto del rango del movimien- 
to (punto en el que se hace la medición iso- 
métrica) sea representativo del movimiento 
completo (Wilson y Murphy, 1996). 

* Desde el punto de vista neural, se observa que 
existen diferencias significativas entra las medi- 
ciones isométricas y dinámicas tanto en la fre- 
cuencia de estímulo de las unidades motoras 
(UMD como en el nivel de activación de la 
musculatura. Si se cambia la dirección de 
la aplicación de la Fuerza en acciones isomé- 
tricas, el reclutamiento de UM del mismo 
músculo es diferente. Los músculos con mayor 
ventaja mecánica reciben un mayor bput neu- 
ral. Esto puede ser importante, pues el punto 
del movimiento en el que se mide la fuerza 
isométrica puede no ser representativo de otros 
puntos del movimiento. Por otra parte, la co- 
contracción es mucho más acusada en la 
acción dinámica que en la isomótrica. 

* Los factores mecánicos se basan en que se han 
observado relaciones importantes entre la FIM 
y la FEL con la rigidez músenlo-tendinosa (0,72 
con la FE] y 0,63 con la 11M), pero muy esca- 
sas con las acciones excéntricas (de 0,15 a 0,27) 
y con la acción concéntrica máxima (0,38) (Wil- 
son y Murphy, 1996). Otros aspectos, como el 
posible efecto de la clasticidad en las acciones 
dinámicas que incluyen un CEA, no parece que 
estén presentes de manera significativa duran- 
te las acciones isométricas (Baker y cols., 1994). 


En definitiva, todos estos datos parecen indicar 
que las acciones isométricas y dinámicas son dos fenó- 
menos fisiológicamente diferentes. Esto nos lleva a 
concluir que los mecanismos que contribuyen a la 
mejora de la Fuerza dinámica no parecen relaciona- 
dos con los que contribuyen a la mejora de la fuerza 
isométrica y que las mediciones isométricas no pure- 
cen sensibles a los cambios inducidos por las accio- 
nes (adaptaciones) dinámicas. Por tanto, la generali- 
zación de la Función muscular parece no existir, y, por 
ello, los resultados de uma medición (test o competi- 
ción) tienden a depender de la similitud neural, mecá- 
nica y estructural entre la actividad realizada como 
entrenamiento y el tipo de rendimiento medido. 


Medición isoinercial 


Cuando medimos una activación isoinercial 
(pesos libres) en acción concéntrica y saltos (CLA), 
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las principales mediciones son la luerza dinámica 
máxima y relativa, la fuerza explosiva dinámica en 
cualquier punto de la curva o entre dos puntos y la 
luerza explosiva máxima, la potencia y el déficit de 
fuerza. También se pueden hacer mediciones 
de resistencia a la fuerza con cualquier carga. 

Estos métodos de medición pueden ser de tres 
clases, cn función del tipo de material que se utili- 
ce para la medición: a) la utilización de pesos libres 
sin instrumentos adicionales de medida, b) pesos 
libres medidos a través de un medidor lineal de dis- 
tancias, y c) plataformas de Fuerza. 

E] primer método es el sistema más habitual, 
sencillo y barato de medir la fuerza. aunque sólo 
puede proporcionar inlormación sobre valores de 
Fuerza dinámica máxima expresados en kilogramos 
desplazados en sentido vertical, generalmente. El 
resultado de estos test también se conoce como «una 
repetición máxima» (1RM). El procedimiento para 
determinar la JRM consiste en realizar un peque- 
ño calentamiento de tres-cuatro repeticiones con el 
50 y 70% de la fuerza dinámica máxima, para alcan- 
zar de manera progresiva en tres o cuatro intentos 
el máximo peso que podemos desplazar. La máxima 
Fuerza isoinercial (una repetición máxima [JR M]) 
que un individuo es capaz de realizar, se considera 
poco apropiada, especialmente cuando se valora la 
fuerza en relación con la salud en personas de 
mediana y avanzada cdad. En este caso es frecuen- 
te determinar cl peso con el que se pueden realizar 
tres repeticiones (3RM), cinco repeticiones (5R Ml) 
o diez repeticiones máximas (10RM). Los ejercicios 
más utilizados son sentadilla completa, press de 
banca, arrancada de fuerza y cargada de fuerza, aun- 
que los dos últimos no deberían utilizarse como test 
si el sujeto no domina suficientemente la técnica. 


Consideraciones sobre algunas 
mediciones de IRM 


La primera consideración con respecto a la RM 
es cn qué grado el valor medido es real. Dos RM 
con el mismo valor absoluto en un press de banca, 
pero alcanzadas con velocidades relalivamente dis- 
tintas como, por ejemplo, 0,18 y 0,3 m - s?, dan lugar 
a RM de muy distinto significado. En el primer caso, 
la RM se puede considerar «real», mientras que en 
el segundo el valor medido está por debajo del valor 
real. Esto tendría importantes repercusiones al com- 
parar a los sujetos y a la hora de programar las catr- 
gas de entrenamiento. Una RM verdadera, es decir, 
que realmente refleje la máxima fuerza dinámica en 
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el ejercicio medido, es una acción muscular próxi- 
ma a la acción isométrica, por lo que no es extraño 
que su relación con el movimiento a alta velocidad 
sea pequeña. 

La RM posee una mayor generalización/validez 
cxtema/aplicación que los test isométricos e isoci- 
néticos. Su fiabilidad es alta: CCIl =0,92 a 0,98. 
aunque puede variar con el tipo de ejercicio. Se ha 
obsen ado un error estándar de medida (EE£M) muy 
bajo en sentadilla con pesos libres: EEM < 3%. El 
EEM en press de piernas (máquinas) osciló entre 2 
y 9,8%. Entre la FE! y el lanzamiento sentado se 
encontró una relación igual a 0,38, mientras que en 
un test con cl 30% de IRM en press de banca y lan- 
zamiento sentado la correlación llegó a 0,86 (Aber- 
nethy y cojs.. 1995), 


Pesos libres 
medidos con 
medidor lineal 
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mismos datos que con los pesos libres y, además, 
otros relacionados con la velocidad, fuerza y poten- 
cia desarrolladas durante el ejercicio. 

El instrumento «isocontrol» realiza una medición 
directa del espacio (desplazamiento vertical, gene- 
ralmente) recorrido por la resistencia en función del 
tiempo. La resolución de la medición del espacio es 
de 0,2 mm. El tiempo se mide con una precisión de 
reloj de 0,2 pus, con una frecuencia de 1.000 Hb, por 
tanto se obtiene un dato cada milisegundo. 

En la figura 7.2 (parte superior) se presentan las 
curvas completas de um press de hanca con 20 kg 
(50% de IRM medida). El tiempo total de realiza- 
ción es de unos 485 ms (abscisa de la figura). El 
pico máximo de fuerza se produce en los primeros 


(«Isocontrol») 


Al realizar los test 
con pesos libres, nos 
podemos acercar bas- 
tante a la situación 
real de competición, lo 
cual es muy positivo, 
pero nos quedamos 
escasos de informa- 
ción. Cuando utiliza- 
mos máquinas isociné- 
ricas, tenemos más 
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Figura 7.2. Fuerza (color azu)), 
velocidad (color rojo), poten- 
cia (color verde) y producción 
de fuerza en la unidad de 
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representa el 50% de 1RM. 


momentos del movimiento. La velocidad aumenta 
progresivamente hasta alcanzar su máximo entre los 
325 y 350 ms. El pico de potencia siempre se alcan- 
zaan poco antes del pico de velocidad. En la parte 
inferior se ha ampliado la imagen y podemos obser- 
var que la máxima producción de fuerza (produc- 
ción de fuerza en la figura) por unidad de tiempo 
(fuerza explosiva máxima dinámica) se alcanza a los 
8 ms de iniciado el movimiento, y su valor es de 
23435,5844 N - 5". 

En la figura 7.3 se presentan los mismos datos. 
El peso utilizado es 40 kg, que representa a IRM 
en este caso. La velocidad media con la que se alcan- 
26 esta RM Fue algo alta, lo que quiere decir que es 
probable que la verdadera RM fuera algo superior. 
Lo que queremos destacar en esta figura es la dife- 
rente evolución de la velocidad y la Fuerza cuando 
se realiza ] RM, que se puede observar comparán- 
dola con la figura anterior, que se hizo con el 50% 
de IRM. 


Aplicaciones 


Todas las variables medidas se pueden utilizar 
para realizar múltiples análisis y estudios que sien 
para controlar el proceso de entrenamiento. Entre 
ellos, podemos citar el análisis de todas las curvas: 
fuerza-tiempo, fuerza-velocidad, fuerza-velocidad- 
potencia..., cl estudio del déficit de fuerza, que se 
puede deducir de los valores de fuerza obtenidos en 
cada uma de las series cuando se mide el valor de 
IRM. el análisis de las curvas de fatiga, de las carac- 
terísticas de distintos ejercicios, de la técnica de eje- 
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cución, del grado y dirección de los efectos prodn- 
cidos por el entrenamiento, así como el estudio de 
los cambios sin necesidad de utilizar un peso máxi- 
mo, simplemente comparando la fuerza, la poten- 
cia y la velocidad que se alcanza ante determinados 
pesos en distintos test sucesivos. 

De cada uno de estos análisis se puede sacar 
información para determinar el estado físico del 
deportista y la evolución del efecto del entrenamien- 
to, así como para la reconducción del mismo, 


La máxima potencía en relación 
con el ejercicio realizado 


Anteriormente se ha comentado que la potencia 
se puede calcular tan sencillamente como el pro- 
ducto de la fuerza por la velocidad, pero en realidad 
como la fuerza no es constante ni la velocidad tamn- 
poco, tendríamos que integrar ambas variables para 
oblener datos más fiables (González-Badillo y Ribas, 
2002). Cuando se analiza la curva de potencia se 
observa que el pico de máxima potencia se nbtiene 
con fuerzas próximas al 30% de la máxima fuerza 
isométrica y velocidades próximas al 30% de la máxi- 
ma velocidad absoluta. Sin embargo, esto puede 
modificarse en función de los grupos musculares 
que intervengan en el movimiento si tomamos como 
referencia el valor de LRM en lugar de la fuerza iso- 
métrica máxima. 

Por otro lado, en casi toda la bibliografía encon- 
tramos que la potencia máxima se alcanza con el 30% 
de la fuerza máxima, sin especificar cuál es esa fucr- 
za máxima. En el mejor de los casos —y de manera 
más correcta y cierta— 
se dice que es el 30% 
de la fuerza isométrica 
máxima (EIM). Pero 


esto no es suficiente y, 
además, puede llevar a 
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por ejemplo utilizar el 
30% de 1RM en senta- 
dilla para entrenar la 
máxima potencia en 
este ejercicio. Por tan- 
to, dado que en pocos 
casos vamos a poder 
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medir la FIM, además de que siempre nos encon- 
traríamos con el problema de elegir cl ángulo que 
mejor representara al ejercicio específico, lo 
que más nos interesa saber es cuál es la resistencia 
relaliva (porcentaje) con la que se consigue esta 
máxima potencia tomando cumo referencia el valor 
de la Fuerza dinámica máxima (FDM), en esle caso 
expresado cn kilogramos (LRM). 

Después de medir la potencia en distintos gru- 
pos de deportistas en algunos de los ejercicios de 
uso más habitual y que constituyen la base de la 
mavoríáa de los entrenamientos de fuerza, hemos 
encontrado que la máxima potencia se produce con 
porcentajes muy distintos de IRM. Estos datos se 
han comentado anteriormente en la tabla L 

La primera observación interesante que se derj- 
va de los datos presentados en la tabla | es que el 
porcentaje con cl que se alcanza la máxima poten- 
cia oscila desde el 40 al 91% según los ejercicios, 
con sus correspondientes oscilaciones (variabilidad), 
que vienen expresadas por las desviaciones típicas. 
Por tanto, no tiene sentido pretender entrenar la 
máxima potencia en cualquiera de estos ejercicios 
utilizando el 30% de 1R ML Estos datos no están en 
contra de la afirmación de que la potencia máxima 
se alcanza con una resistencia próxima al 30% de la 
FIM. En efecto, estos porcentajes de 1 RM con los 
que se alcanza la máxima potencia corresponden, 
de manera muy aproximada, al 30% de la FIM medi- 
da en los «puntos, momentos o ángulos» en los que 
se aplica la FDM (el pico máximo de dicha FDM, 
no la VDM media) al realizar estos ejercicios. 

En segundo lugar podemos observar que a pesar 
de que los porcentajes con los que se alcanza la 
máxima potencia son muv dispares, la velocidad 


media es muy semejante para todos. Es sorprenden- 
te que dos ejercicios tan distintos como la arranca- 
da y el press de banca, que alcanzan su máxima 
potencia al 91 y al 40%, respectivamente, lo hagan 
a la misma velocidad (1,15 m - $?) y con una varia- 
bilidad también muy semejante. Por tanto, lo que 
tienen en común estos ejercicios y, por tanto, lo 
que se debe tomar como reterencia para entrenar y 
medir la máxima potencía, no es tanto cl porcenta- 
je. sino la velocidad, que como se ve debe ser muy 
próxima a | m-s". 

Por último, «debemos llamar la atención sobre la 
velocidad con la que se alcanza la RM y su relación 
con cl porcentaje con el que se alcanza la máxima 
potencia. Cuanto mayor sea la velocidad con la RM, 
mayor es el porcentaje de máxima potencia. Exis- 
te uma altísima correlación entre estas dos variables 
(r = 0,94), aunque no sea estadísticamente signifi- 
cativa (p = 0,06), debido al reducido número de 
casos (4), 

Estas observaciones, además de informarnos 
sobre las características de la producción de la máxi- 
ma potencia, también indican que. según el ejerci- 
cio con el que se entrene, un mismo porcentaje sig: 
nifica una magnitud y un tipo de carga muy 
diferentes, y que para obtener el mismo efecto hay 
que emplear porcentajes distintos. 


Medición a través de la activación 


isocinética (concéntrica y excéntrica) 


La medición isocinética consiste en realizar acti- 
vaciones musculares concéntricas y excéntricas, en 
las que la velocidad permanece constante durante 
la mayor parte del recorrido. Las activaciones isoci- 
néticas sólo pueden realizarse con máquinas elec- 


Tabla 1 
Valores medios de velocidad media acelerativa (Vel. media) y porcentaje de IRM con los que se alcanza 


la potencia media máxima en distintos ejercicios. También se incluye la velocidad media 
con la que se alcanza la RM en cada ejercicio 


Velocidad 
media acelerativa 
(m- 5”) 


Ejercicios 


Velocidad media 
acelerativa (m - s”) 
con 1RM 


Porcentaje de IRM 


Arrancada (n= 26) 1,15 (2 0,12) 


Carg. de fza. (n = 25) 1,09 (+ 0,1) 


0,76 (+ 0,09) 


Sentadilla (n = 36) 


91 (+ 5,6) 1,04 (+ 0,09) 


87 (+ 6,7) 0,9 (40,08) 


65 (+ 7,6) 0,31 (+ 0,07) 


Press banca (n= 32) 1,15(+0,1) 


González-Badillo, 2000b; González-Badillo y Ribas, 2002. 


40 (+ 5,5) 0,2 (+0,05) 


trónicas especiales. Su utilidad está limitada por el 
coste del material y por ciertos problemas que pre- 
senta el propio sistema de medida. 

Estas máquinas tendrían una aplicación más 
apropiada con velocidades muy bajas y con activa- 
ciones isométricas, que también se pueden realizar 
con ellas, en distintos ángulos. En algunos casos, 
están equipadas para realizar pruebas de activación 
excéntrica máxima, lo que probablemente sería de 
utilidad, aunque creemos que en un segundo plano. 

Las principales ventajas de este sistema de medi- 
ción son que permite comparar músculos agonistas 
y antagonistas, permite medir acciones isométricas, 
concéntrica y excéntricas y se pueden comparar los 
miembros entre sí (desequilibrios). Utilizando esta 
metodología se pueden registrar variables relacio- 
nadas con la producción del momento máximo de 
fuerza y también medir aspectos como la cantidad 
de momento muscular producido durante el movi- 
miento angular (trabajo muscular) o la posición 
angular o el tiempo en que se tarda en alcanzar el 
pico máximo de momento de fuerza (Fig. 7.4). 

Según Kannus (1994), las mavores desventajas 
de las mediciones isocinéticas se deben a que es un 
movimiento no natural. Si se realiza entrenamien- 
to con este tipo de movimiento, el efecto es muy 
especílico, por lo que será de pobre aplicación a 
otros movimientos. Por otra parte, la medición y 
entrenamiento se hace en articulaciones aisladas, 
por lo que nos encontraremos muy lejos de poder 
aplicar sus resultados a acciones en las que inter- 
viene una cadena cinética multiarticular compleja. 

Las investigaciones han mostrado que los datos 
generados por las mediciones isocinélicas están afec- 
tados frecuentemente por notables niveles de crro- 


EXCENTRICO 


Prueba ?: 


Prueba 2: 


Momento 


4 so] L 
M 
deg HH L m3 2d + 2: 
0 30 60 


Ángulo 
67 a 


67 lo] 


Prueba UNO : 
Prueba DOS : 
Diferencia 


198 Nu 
198 Nu 
0,0 % 


DERECHA 
DERECHA 


150/150*/sec 
150/150%/sec 
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res de medida. Cuanto mayor es la velocidad, menor 
es la fiabilidad. La medidas en Flexión son menos 
Fiables que en extensión. Todo esto viene a sugerir 
que los resultados de las mediciones isocinéticas 
deben usarse con precaución (Gleeson y Mercer, 
1996). 

Con este tipo de medición se pueden hacer todas 
las valoraciones isométricas, los momentos de fuer- 
za. la potencia, la fuerza explosiva en acciones iso- 
cinéticas y la resistencia a la luerza. 

Los test isocinéticos han sido utilizados tanto en 
investigación como en programas de rehabilitación 
de la función neuromuscular. Debido al gran con- 
trol que se tiene tanto de la velocidad (que perma- 
nece constante y se puede elegir), como de los seg- 
mentos implicados en el movimiento, son 
recomendables en los procesos de rehabilitación 
muscular y para estudiar los diferentes patrones de 
activación nerviosa de los músculos a diferentes 
velocidades y especialmente las relaciones muscu- 
lares de tipo agonista/antagonista, cuando se incre- 
menta la velocidad o se modifica la posición del suje- 
to. Sin embargo, la manera «artificial» que tienen 
de medir la Función muscular (sin la utilización del 
ciclo acortamiento-estiramiento o la aceleración de 
los segmentos) aconseja interpretar con precaución 
sus resultados cuando se quiera estudiar los fenó- 
menos neuromusculares de la actividad humana en 
situación real. 


El salto vertical con contramovimiento 
CM) 


Como es conocido, el salto con contramouvimien- 
to (CM) se realiza por una Flexión-extensión rápida 
de piernas con la mínima parada entre las fases 
excéntrica y concéntri- 
ca. La mayor altura 
alcanzada en este test 
con respecto al salto 
vertical sin contramo- 
vimiento (SJ) se atribu- 
ye a la influencia de la 
energía elástica o al 
mayor momento de 
fuerza (Bobhert y cols., 
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L L 


HF 
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44 1996; Van-Ingen Sche- 
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Figura 7.4. Ejemplo de una 
curva momento-ángulo de una 
acción muscular isocinética 
concéntrica y excéntrica a una 
velocidad de 150" - s”. 
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Figura 7.5. Ejemplo de un 
registro de fuerza-tiernpo de 
un solto vertical con contramo- 


Fx1 =21,3N 


Fy1 =16,1 N Fz1 =743,3N 


vimiento. En azul se represen- 
to la fuerza en el eje vertica!, 
en rojo en el eje anteroposte- 
nor y en verde en el eje medio- 
lateral 


nau y cols., 1997) ge- 
nerada durante la fase 
de flexión/extensión, 
fundamentalmente 
debido a la optimiza- 
ción de los mecanis- 


mos de excitación, esti- 
mulación v contracción 
muscular (Fig. 7.5). 
Por cesta razón, la nor- 
mal es que la altura 
alcanzada en el GM] 


sca mayor que en el S]. 
El CM] también se 
puede realizar con pe- 
sos adicionales, con el fin de obtener mformación sobre 
toda la curva de Ffaocrza-elocidad. La prueba se reali- 
7a por medio de una serie de saltos de CM], comen- 
zando sin carga y añadiendo progresivamente peso a 
la barra hasta llegar al peso que se considere adecua- 
do. La relación entre la elevación del centro de grave- 
dad y cl peso utilizado se representa en unos cjes de 
coordenadas, dando lugar a uma curva fuerza-veloci- 
dad, que realmente sería una curva peso-altura, pero 
que es perfectamente válida para analizar las caracte- 
rísticas de fuerza-velocidad en el salto del sujeto y su 
evolución con el transcurso del entrenamiento. 

Al mismo tiempo que se consigue determinar la 
curva Puerza-velocidad, también se puede conseguir 
la curva de potencia máxima aplicando la siguiente 
fórmula: 


| P= (P¿+P)) -9,81 - raíz (2x 9,81 - 


donde «P » es el peso corporal, «<P,» el peso adicio- 
nal (el peso de la barra), y «<h» es la altura de) salto 
en metros. 


Cociente fuerza-velocidad 


Este cociente es una adaptación del «Índice de 
Bosco», que se realiza con el S] y con un peso adli- 
cional equivalente al peso corporal. Con este cocien- 
te se pretende hacer una comparación entre la fuer- 
za expresada en Newton (o representada por la altura 


que se alcanza con el peso con el que se salta) y la 
velocidad en m - s* (o la altura alcanzada en el salto). 
Así, disponiendo sólo de una plataforma de contac- 
Lo, la máxima velocidad se sustituye por la altura 
alcanzada cn el salto sin carga (CM), y la Fuerza 
por la altura alcanzada con el peso utilizado en el 
salto, que puede ser equivalente al peso corporal u 
otra carga inferior (CMJ,). La relación entre las altu- 
ras alcanzadas en los dos saltos sería el cociente bus: 
cado. La fórmula es: 

Cociente fuerza-velocidad = relación EN = | 


= CMJ/CMJ] 


Según cel valor de esta relación, se determinan 
las características del sujeto en relación con las varia- 
hles fuerza y velocidad y el efecto producido sobre 
ellas por el entrenamiento. Por ejemplo. si con el 
CMI, se realiza un salto de 15 cm. y con el CM] 
sin poso, de 45 cm. tendremos un índice de 0,33. 
Es decir, con el peso máximo utilizado se consigue 
el 33% de lo que se salta si no utilizamos ningún 
peso. Éste resultado nos indica cuál es la relación 
F/N en un momento concreto: si cl cociente es muy 
alto, o crece con el entrenamiento, es que estamos 
dando mayor énfasis al trabajo de fuerza máxima, 0 
al menos así se manifiesta en el sujeto entrenado; 
por el contrario, si baja, probablemente estamos pri- 
mando el trabajo de velocidad con cargas más lige- 
ras. Otro objetivo importante sería tratar de descu- 


brir si existe una relación óptima en cada sujeto — 
yen cada especialidad — en el momento en que se 
manifiesta la mejor forma especílica. 

La variación del cociente debe analizarse tenien- 
do en cuenta la evolución de las dos variables (divi- 
dendo y divisor) y el objetivo del entrenamiento. 
Tanto la elevación como la disminución del cocien- 
te pueden ser positivas o negativas en función de los 
cambios de cada uno de los saltos y del objetivo del 
entrenamiento. En la tabla 2 se presentan los posi- 
bles cambios con su valoración correspondiente. 

El peso máximo que se debe utilizar cn el CM), 
no debería ser superior a aquel con el que la altura 
del salto fuese inferior a 13-15 cm. Esto se justili- 
ca por tres razones: 


* En primer lugar porque al llegar a esa altura 
casi con toda seguridad que el sujeto ya ha 
alcanzado su máxima potencia en el salto, y 
una vez alcanzado uste valor, no tendría mucho 
sentido aumentar mucho el peso, puesto que 
en un test de salto los cambios en la potencia 


Tabla 2 
Interpretación de los posíbles cambios 
en el cociente CMI peso X/CMS 


Cociente 


- 


Posibilidades que se pueden dar en el cociente F/V, indicando si 
el efecto se puede considerar positivo o negativo (González-Badi- 
llo y Ribas, 2002). 
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«a vez analizado el cociente FAV— soy el 
mejor indicador de las adaptaciones ncuro- 
musculares producidas. 

* En segundo lugar porque alturas inferiores a 
las indicadas son muy poco fiables. Esta falta 
aparente de biabilidad, debido a la ejecución 
——casi inevitable por el sujeto—, ha sido, ade- 
más, cuantificada y corroborada. El salto ver- 
tical con contramovimiento (sin cargas adicio- 
nales) ha mostrado buena estabilidad 
(fiabilidad) (CC! del orden de 0,9). Sin embar- 
go, en algunos estudios se ha podido compro- 
bar que a medida que aumenta el peso, el CV 
aumenta claramente. Con 0 kg el CV fuc del 
4,3%, pero aumentó progresivamente con el 
peso hasta ser del 9,5% con 80 ky (Abernethy 
y cols., 1995). Esto significa que a medida que 
aumentamos el peso la fiabilidad baja mucho. 

* En tercer lugar, cuando los sujetos no son 
expertos, además de que la fiabilidad aún será 
menor, no merece la pena correr riesgos imnc- 
cosarios de lesión. 

En la tabla 3 se encuentran unas orientaciones 
sobre la carga (peso) con la que en la mavoría de los 
casos se alcanzará la máxima potencia. Esta carga 
está en relación con lo que salta el sujeto sin peso 
adicional. También se indica cuál es la altura apro- 
ximada que se alcanzará en el salto cuando se pro- 
duce la máxima potencia. 


Consideraciones acerca del salto vertical 


El salto sin cargas presenta una alta fiabilidad 
(CECI = 0,9 — 0,99, CV = 1,7 - 4,3%), pero a medi- 
da que aumenta la carga con la que se realiza el 
salto, disminuye la fiabilidad. El salto y la potencia 
en seis semanas en cicloergómetro presentaron una 
correlación de 0,51 antes del entrenamiento, y des- 
pués de 10 semanas de entrenamiento de fuerza fue 
de 0.73 (se supone que esta relación sería entre los 


Tabla 3 
Altura del salto (altura) y carga añadida (carga) cuando se alcanza la máxima potencia 
en el salto vertical en relación con el mejor salto sín carga (CMI) 


hb — 


CM) (mejor salto sin carga) 


Altura (para máx. potencia) 


Carga (para máx. potencia) 


50 cm o más 20-25 cm 


(Po) hasta (Pc + [5 a 15 kg)) 


42-47 cm 16-19 cm 


(Pc— [5 a 10 kg]) hasta (Pc) 


15-18 cm 


Pc— (10 a 20 kg) 


Conzález Badillo, JJ, 2000b. Pc: peso corporal. 
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cambios o al menos así debería haber sido, aunque 
no se especilica en el texto), y además el salto fue 
capaz de discriminar entre los sujetos (Wilson y 
Murphy, 1996). El pico de fuerza de reacción en cl 
salto vertical es fiable (EC! = 0,94; CV = muy bajo), 
pero no lo es el impulso (CCT = 0,22; CV = 24%) 
(Cordova y Armstrong, 1996). Nosotros hemos 
encontrado que la velocidad inicial (que es directa- 
mente proporcional a la altura del salto) medida por 
impulso es may poco fiable: CV muy alto (27,8%) 
y CCT muy bajo (0,35) (González Badillo. datos no 
publicados). 

Dowting y Vamos (1993) estudiaron 18 variables 
posiblemente relacionadas con el salto, y encontra- 
ron que la potencia positiva máxima era la variable 
que explicaba en mayor medida la altura del salto (r 
= 0,93). Los mismos resultados obtuvicron Ashley 
y Weiss (1999). Según algunos autores, la diferen- 
cia entre S] y CM] se debe a un mavor momento 
de fuerza en las articulaciones: mayor tensión (esta- 
do de actividad clel músculo) y mayor fuerza aplica- 
da cuando se hace cl CM). La cantidad de energía 
almacenada no depende del trabajo negativo, sino 
de la fuerza aplicada al comenzar la lase de impul- 
so. Por tanto, además de la posible influencia de la 
elasticidad, también debe considerarse la fuerza apli- 
cada. No se puede asegurar si el efecto reflejo infln- 
ye en las diferencias, porque no se encuentran dife- 
rencias signilicativas cn la actividad eléctrica durante 
la lase concéntrica (Bobbert y cols., 1996; Van-Ingen 
Schenau y cols., 1997). La producción de fuerza por 
unidad de tiempo o fuerza explosiva parece ser un 
factor mucho más importante para el rendimiento 
atlético (Van-|ngen Schenau y cols., 1997). Herzog 
(1997) propone que no se pueden considerar como 
das entidades totalmente independientes la produc- 
ción de energía debida a la fuerza generada al ini- 
cio de la lase concéntrica y cl efecto del trabajo nega- 
tivo. Por su parte, Voigt v cols. (1995) midieron la 
cnergía almacenada en el tendón durante un salto, 


que resultó ser del 26 + 3% del total de la energía 
producida, pero el aumento del resultado en el salto 
no pudo ser explicado por la contribución de la ener- 
gía elástica al trabajo positivo (fase concéntrica). Por 
último, la rigidez musculotendinosa también ha sido 
considerada como importante en la producción y 
utilización de energía en el salto. Así, Goubel (1997) 
considera que con el aumento de la rigidez hay dos 
ventajas en cl salto: durante el estiramiento se puede 
almacenar más energía polencial porque la fuerza 
se puede elevar más rápidamente, y durante el acor- 
tamiento los componentes contráctiles pueden gene- 
rar más trabajo, ya que sv acortamiento no está 
mediatizado (ralentizado) por una baja rigidez de los 
elementos en serie. 
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CAPiTULO 


M. Izquierdo Redín, J. J. González-Badillo y E. M. Gorostiaga Ayestarán 


Entre los objetivos del entrenamiento para el 
desarrollo de la fuerza muscular se encuentran, por 
una parte, los dirigidos a la mejora de la habilidad 
del sistema neuromuscular para manifestar tensión 
muscular máxima y/o tensión muscular súbita (desa- 
rrollo de la fuerza máxima, luerza explosiva/poten- 
cia muscular), y por otra, los encaminados a la mejo- 
ra de la capacidad para mantener un determinado 
nivel submáximo de fuerza durante acciones muscu- 
lares repetitivas o de larga duración, en un trabajo 
muscular estático o dinámico. 

Un programa diseñado para mejorar la fuerza 
muscular en personas de mediana y avanzada edad 
deberá seguir los mismos principios básicos de entre- 
namiento que los diseñados para jóvenes o depor- 
tistas: principio de la sobrecarga, de la progresión, 
de la especificidad y la individualidad del entrena- 
miento, y el principio del desentrenamiento o rever- 
sibilidad. Así, este tipo de programa de entrenamien- 
to deberá producir un estímulo lo suficientemente 
intenso, por encima del que suponen las activida- 
des regulares de la vida diaria, como para producir 
la respuesta de adaptación descada (principio de 
sobrecarga), pero sin llegar a producir agotamiento 
o esfuerzo indebido. Una vez. que el organismo se 
adapte a este estímulo será necesario que se modi- 
fique y/o incremente para que se continúe progre- 
sando (principio de la progresión). Si las cargas de 
entrenamiento no se incrementan progresivamente 
(entrenamiento de fuerza progresivo), los músculos 
se adaptarán al nivel de fuerza solicitado y se man- 
tendrán los mismos niveles de fuerza hasta que no 


se someta al sistema neuromuscular a un estímulo 
mayor. Cuando una persona deja de entrenar, se pro- 
ducirá la regresión de las adaptaciones conseguidas. 
Además, el entrenamiento de fuerza deberá ser espe- 
cífico para los grupos musculares más utilizados y 
con transferencia directa (principio de especifici- 
dad) a tareas de la vida diaria como, por ejemplo, 
sostener una bolsa de la compra o subir escaleras. 
Por último, las adaptaciones producidas por un pro- 
grama de entrenamiento de fuerza serán diferentes 
entre las personas y vendrán determinadas por su 
nivel de entrenamiento previo y edad. Una persona 
que se encuentre en buen estado de forma necesi- 
tará un tipo de entrenamiento más exigente que 
aquel que sea inactivo y deba comenzar el progra- 
ma de entrenamiento con un estímulo menor, 


COMPONENTES DEL ENTRENAMIENTO PARA 
EL DESARROLLO DE LA FUERZA 


Diversos estudios han mostrado que la realización 
de un entrenamiento sistemático de la fuerza máxi- 
ma se acompaña de incrementos significativos en la 
producción de fuerza, independientemente de la edad 
y el sexo, siempre y cuando la intensidad y duración 
del período de entrenamiento sean suficientes. Cual- 
quier entrenamiento de fuerza tendrá el objetivo de 
mejorar una o varias de las siguientes expresiones 
de fuerza y velocidad: fuerza máxima, fuerza explosi- 
va o máxima potencia. Otras variables relacionadas 
con el rendimiento, como la velocidad de carrera, 
velocidad de lanzamiento o el salto, también estarán 
influenciadas por este tipo de entrenamiento. 
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Se sabe que diferentes combinaciones de las 
variables que componen cl entrenamiento, como 
por ejemplo el número de repeticiones por serie, 
número de serios y descanso entre serics, originan 
diferentes respuestas fisiológicas. De manera gene- 
ral, todos los programas de entrenamiento inducen 
ciertas mejoras de la fuerza máxima, hipertrofia o 
potencia muscular. Sin embargo, determinadas com- 
binaciones tendrán un especial énfasis de adapta- 
ción en unas u otras mamfestaciones de la fuerza. 
Por ejemplo, en el trabajo realizado por Kraemer y 
cols, (1990) se observó que tres series de diez repe- 
ticiones máximas (10RM) con un minuto de des- 
camso entre series aumentaba signilicativamente la 
concentración de ácido láctico y la hormona del 
erccimiento en comparación con tres series a una 
intensidad de 5RM con tres minutos de descanso. 
Por tanto, según estos estudios, parece evidente 
que si el objetivo del entrenamiento es desarrollar 
la capacidad de tolerar altas concentraciones de 
ácido láctico, y aumentar la hipertrofia muscular, 
este tipo de diseño de entrenamiento será e) más 
efectivo, 

Otra de las controversias en el entrenamiento de 
fuerza deriva del volumen de entrenamiento utili- 
zado. Los estudios experimentales parecen indicar 
que no se puede aceptar que cuanto más volumen 
se pueda realizar, mejor será cl resultado. Esta con- 
troversia se ha centrado en el debate relacionado 
con que los programas que utilizan una serie por 
ejercicio obtienen incrementos de parecida magni- 
tud que aquellos que utilizan múltiples series; mien- 
tras que otros han mostrado que los programas que 
utilizan múltiples series obtienen incrementos supe- 
riores. Estos datos sugieren que personas princi- 
piantes responden de manera favorable a una o mú)- 
típles series por ejercicio, especialmente durante las 
semanas iniciales de entrenamiento, mientras que 
en personas entrenadas, programas que utilizan múl- 
tiples series son los que consiguen mejoras superio- 
res en el desarrollo de le fuerza. 

La efectividad y resultado de um entrenamiento 
para el desarrollo de la fuerza depende de la aplica- 
ción de una carga adecuada, es decir, de factores 
como la intensidad, volumen de entrenamiento 
(series a repeticiones), Frecuencia y tipología de los 
ejercicios recomendados (jsocinético/resistencia 
variable/isotónico), períodos de recuperación entre 
las series y la frecuencia de entrenamiento, En los 
siguiemes apartados se especificarán estas caracte- 
rísticas para el desarrollo de la fuerza máxima con 


la influencia de tipo neural o hipertrófica y el desa- 
rrollo de la potencia muscular. 


Intensidad 


La intensidad de un estímulo es cl grado de 
esfuerzo que exige un ejercicio, y en cl cntrenamien- 
to con cargas viene representado por el peso que se 
utiliza en términos absolutos o relativos, así como 
por el nómero máximo de repeticiones que se pue- 
den realizar con un determinado peso. En función 
del número de repeticiones que se pueden realizar 
con una carga determinada hasta la fatiga se produ- 
cen diferentes efectos sobre la fuerza. Clásicamen- 
te se ha comentado que el desarrollo de la fuerza 
máxima se consigue más eficazmente con cargas 
elevadas y pocas repeticiones (desde 4RM-I10RMA, 
mientras que si se reduce la resistencia y se aumen- 
ta el número de repeticiones (12RM-20RM) se favo- 
recerá el desarrollo de la resistencia muscular. Á 
efectos prácticos, el porcentaje de la fuerza dinámi- 
ca máxima (% de 1RM) correspondiente al peso con 
el que se podrían efectuar un máximo de 8 a 12 
repeticiones se encuentra, aproximadamente, entre 
el 70 y el 80%. La zona de 15 a 20 repeticiones 
corresponde a un 50-60% de IRM. 

Un programa de entrenamiento recomendado 
para la población adulta sana y/o con fines rehabi- 
litadores utilizará intensidades moderadas (8-12KM), 
mientras que intensidades inferiores (10/12RM 
hasta 15RM) serán aconsejables para personas con 
riesgo de accidente cardiovascular o grupos de suje- 
tos de edad avanzada y carácter más frágil (ACSM 
1990, 1998a, 1998b; Kraemer y Ratames, 2004). 
En un reciente estudio de revisión publicado por 
Rhea y cols. (2003) se concluye después de anali- 
zar 140 trabajos publicados en la literatura científi- 
ca, que en personas no entrenadas, los mavores elec- 
Los sobre la tuerza se producen con una intensidad 
media del 60% de IRM o aproximadamente 12RM 
(Fig. 8.1). Sin embargo, en personas entrenadas una 
intensidad media de 80% o 8RM, parece ser la que 
más produce ganancias en el desarrollo de la fuer- 
za. Esta diferencia puede estar relacionada con la 
capacidad del sistema neuromuscular de una per- 
sona entrenada de recuperarse y adaplarse con inten- 
sidades más elevadas de entrenamiento. Ásimismo 
es indicativo de la necesidad de incrementar la carga 
(progresión) para progresar adecuadamente, 

Clásicamente, los programas para el desarrollo 
de la hipertrofia muscular han utilizado cargas desde 
moderadas hasta elevadas, con un alto volumen de 
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Figura 8.1. Curva dosis-respuesta de la intensidad. (Modifica- 
do de Rhea MR, Alvar BA, Burkett LM, Ball SD. A meta-analysis to 
determine the dose response for strength development Lippin- 
cott Willams £ Wilkins. Med Sci Sport Exerc, 2003; 35:456-464.) 


entrenamiento. Estos programas han mostrado que 
pueden producir una elevada concentración de Les- 
tosterona y horrnmona del crecimiento en comparación 
con programas que han utilizado cargas clevadas, poco 
volumen y períodos largos de recuperación (más de 
tres minutos). Para personas que se inician o aque- 
llos que realizan entrenamiento de fuerza de nivel 
medio, se recomienda intensidades moderadas (70- 
85% de IRM), 8-12 repeticiones por serie, y Una-tres 
series por ejercicio. Para deportistas avanzados, se 
recomienda que se ntilice unas intensidades del 70%- 
100% de IRM, 1-12 repeticiones por serie, y tres- 
seis series por ejercicios. Asimismo, es aconsejable 
que el entrenamiento se realice de manera periodi- 
zada, es decir, la mavor parte a intensidades de 6- 
12RM y una menor proporción a 1-6RM. 

Además del tanto por ciento de la repetición máxi- 
ma (RM), otro de los criterios para definir con pre- 
cisión la intensidad y, por tanto, conocer su efecto, 
es analizar otros factores, como por ejemplo la rela- 
ción entre las repeticiones realizadas por serie y las 
realizables (rep/ser), así como la velocidad y poten- 
cia de ejecución y la densidad (González-Badillo y 
Gorostiaga. 1995: González-Badillo y Ribas, 2002). 


Intensidad a partir de la relación entre 
las repeticiones realizadas por serie 


y las realizables (rep/ser) 


Cuando se emplea la relación entre las repeti- 
ciones realizadas por serie y las realizables (rep/ser) 
como forma de expresar la intensidad, lo que se pro- 
grama es la realización de un número concreto de 
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rep/ser sm determinar ni sujetarse a ningún porcen- 
taje de IRM. En este caso, para definir correcta- 
mente la intensidad, también sería importante cono- 
cer el número de repeticiones realizables, es decir. 
definir lo que se ha llamado el carácter del esfuerzo 
para estas rep/ser (González- Badillo y Ribas. 2002). 
El carácter del esfuerzo vendría definido por la rela- 
ción entre las repeticiones realizadas y las realiza- 
bles. Por ejempla, sí dos sujetos realizan las mismas 
rep/ser en el ejercicio de media sentadilla, pero resul- 
ta que uno realiza seis pudiendo hacer seis, es decir 
con un carácter del esfuerzo máximo, y el otro rea- 
liza seis pudiendo realizar 10, estarían haciendo dos 
entrenamientos completamente diferentes. Los efec- 
tos del primero se orientarán al desarroJlo de la fuer- 
za y la hipertrofia, mientras que el segundo tendría 
como electo una menor incidencia sobre la fuerza 
máxima, algo más sobre la potencia y bastante 
menos sobre la hipertrofia. Ésta es una práctica 
manera de programar la intensidad de entrenamicn- 
to, profusamente explicada por González-Badillo y 
Ribas (2002). 

La creencia más generalizada, especialmente en 
la literatura científica americana, es que para mejo- 
rar la fuerza máxima hay que realizar repeticiones 
por serie hasta el fallo. Sin embargo, diferentes estu- 
dios muestran que realizar repeticiones hasta cl fallo 
no es necesario y puede incluso producir sobreen- 
trenamiento y lesiones por sobrecarga. Según Gon- 
zález- Badillo y Ribas (2002) las series con carácter 
del esfuerzo máximo no son necesarias en la mayo- 
ría de los deportes. Si se llegan a usar, lo cual sería 
útil en muy pocas especialidades, las repeticiones 
por serie no deberían ser más de tres, y además 
debería realizarse con muy poca frecuencia. Las 
especialidades deportivas cuyas exigencias de [uer- 
za no son muy elevadas no necesitan sobrepasar un 
carácter del esfuerzo superior a cuatro rep/serie rea- 
lizadas sobre seis-siete realizables. 


Intensidad a partir de la velocidad 
y potencia de ejecución 


La velocidad de ejecución también es un elemen- 
to determinante de la intensidad debido a que tanto 
las exigencias neuromusculares como lo efectos del 
entrenamiento dependen en gran medida de la pro- 
pia velocidad de ejecución. Cuando entrenamos con 
pesos superiores al 70% de 1RM, cada repetición se 
realizará a una velocidad y una potencia diferente. 
En algunos casos, las Únicas repeticiones que sirven 
para cumplir el objetivo de entrenamiento son las 
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primeras de la serie, por ejemplo, cuando se quiera 
mejorar la velocidad o la máxima potencia, mientras 
que en otros casos serán las últimas repeliciones con 
las que se consigue el objetivo, por ejemplo, si se 
busca la mejora de la fuerza acompañada de un 
aumento de la masa muscular. La velocidad de eje- 
cución tiene una gran influencia sobre el recluta- 
miento de las unidades motoras, pues incluso con 
cargas tan pequeñas como el 30-40% del máximo, 
todas las unidades motoras de un músculo se pue- 
den reclutar si la velocidad es la máxima posible 
(Enoka, 2002), pero con la particularidad del reclu- 
tamiento selectivo de las fibras rápidas. Cuanto 
mayor sea la velocidad ante una resistencia, mayor 
será la intensidad, y esto tiene influencia sobre el 
entrenamiento. Por ello, lo importante en la veloci- 
dad como factor de intensidad, es que sea la máxi- 
ma posible a casi la máxima posible para la resisten 
cía que se desplaza (González-BadiJlo y Ribas, 2002). 
La velocidad Lambién contribuye a definir un 
buen indicador de la intensidad, como es la poten- 
cia (potencia = fuerza - velocidad). Cuanta mayor 
sea la velocidad de desplazamiento de una resisten- 
cia, mayor potencia se desarrollará y, por tanto, la 
intensidad será mayor. Una característica importan- 
te de la curva fuerza-velocidad es que el área hajo 
la curva indica la potencia muscular. Si el entrena- 
miento es capaz de desviar la curva hacia la dere- 
cha, ciertamente aumentará el área bajo la curva y, 
por tanto, la potencia. Conociendo la potencia nece- 
saria para la ejecución de un ejercicio o una serie 
de ellos, la curva fuerza-velocidad nos proporciona- 
rá un índice aproximado a las condiciones óptimas 
para vbtener cl máximo rendimiento deportivo. 
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La potencia se puede calcular tan sencillamen- 
te como el producto de la fuerza por la velocidad, 
pero en realidad, como la fuerza nu es constante ni 
la velocidad tampoco, tendríamos que integrar ambas 
variables para obtener datos más fiables. Con res- 
pecto a la potencia, hace ya algunos años se com- 
probó de manera experimental, con fibras de zorro 
aisladas, que el pico de máxima potencia se conse- 
guía con el 30% de la fuerza isométrica máxima y a 
velocidades próximas al 30% de la máxima veloci- 
dad absoluta. En un estudio también clásico reali- 
zado por Kaneko y cols. (1983) se observó que la 
carga óptima para mejorar la potencia en acciones 
de flexión de codo se correspondía al 30% de la fuer 
za isométrica máxima. En la misma línea, un estu- 
dio reciente pone de manifiesto que cuando se rea- 
lizan acciones musculares con la extremidad superior 
y se analiza la curva de potencia, el pico de máxima 
potencia se obtiene con cargas entre el 30 y el 45% 
de 1RM y velocidades próximas al 30% de la máxi- 
ma velocidad absoluta (Izquierdo y cols., 2002). Sin 
embargo, cuando se realizan con la extremidad infe- 
rior, la máxima potencia se consigue con resisten- 
cias comprendidas entre el 60 y el 70% de IRM 
(Fig. 8.2). Estos resultados sugieren la necesidad 
de determinar la carga óptima entendida como la 
resistencia frente a la cual se alcanzan los valores 
más elevados de potencia en un movimiento deter- 
minado, que gencralmente implica a múltiples 
músculos y articulaciones. Por ello, no será apropia- 
do asumir que en todas las acciones musculares se 
podrá desarrollar máxima potencia cuando el múscu- 
lo se contraiga frente a una resistencia de un 30% 
de la fuerza isométrica máxima. La carga óptima con 
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Figura 8.2. Curvas luerza-velocidad y fuerza-potencia para acciones musculares concéntricas en el test de sentadilia completa 
(parte izquierda) y el test de «press de banca» (parte derecha). (Modilicado de Izquierdo M, Hákkinen K, González-Badillo JJ Iba- 
ñez J, Gorostiaga E. Effects of long-term training specificity on moaxmal strength and power of the upper and lower extrernity mus- 
cles in athletes from different sports events. Springer-Verlag GmbH. Eur J Appl Physiol, 2002; 87:264-27 1.) 
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Potencia pectoral banca (w) 
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Figura 8.3. Curvo carga-potenca y velocidad-potencia en la acción de media sentadilla y pectorai en banca en halterófilos (WI), 
Jugadores de balonmano (HP), medio fondistas (MDR), ciclistas de ruta (RC) y controles (C). f y * denota diferencia significativa 
(p<0,05) comparado con RC. a, b y e denota diferencia significativa (p < 0,05) comparado con MDR. d, e y f denota diferencia 
significativo (p < 0,05) comparado con C. + denota diferencia significativa (p < 0,05) comparado con HP. Valores son Media + 
SD. (Modificada de Izquierdo M, Hakkinen K, González-Badillo JJ, Ibañez J, Gorostiaga E. Effects of long-term traming specificity on 
maximal strength and power of the upper and lower extrernity muscles in athletes from different sports events. Springer-Verlag 
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la que se produce la máxima potencia debe deter- 
minarse en función del grupo muscular implicado 
y la disciplina deportiva para la cual se diseñe un 
programa de entrenamiento (Fig. 8.3). 

En esta línea, también se ha observado recien- 
temente que la carga con la que se alcanza la máxi- 
má potencia durante acciones que utilizaban la 
musculatura de la extremidad inferior y superior 
también varía en función de la disciplina deportiva 
que se realice. En un grupo de jugadores de balon- 
mano (HP), corredores de medio fondo (MDR) y 
en un grupo control de estudiantes universitarios 
(C) la máxima potencia se alcanza con una carga 
del 60% de I1RM, mientras que en el grupo de hal- 
terófilos (WL) y ciclistas de ruta lo consiguen con 
la carga del 45% de |] RM. Por otro lado, la máxima 


potencia para la extremidad superior se produce con 
una carga del 30% para WL y AP, y con una carga 
del 45% para RC, MDR y C. Además, la velocidad 
que se asocia a la máxima potencia en las extremi- 
dades inferiores fue menor (= 0,75 m - s"!) que la 
de la extremidad superior (= 1 m - s)) (Fig. 8.3). 
Desde el punto de vista práctico, estos resultados 
sugieren que cuando el objetivo del entrenamiento 
sea desarrollar la máxima potencia, habrá que hacer- 
lo a distintos porcentajes de la fuerza máxima según 
los tipos de ejercicios y el tipo de deportistas invo- 
lucrados (Izquierdo y cols. 2002). 

La pérdida de velocidad no sólo influye cuando 
se produce durante la realización de una serie, sino 
gue también lo hace cuando se produce dentro de 
una misma repetición. En un estudio realizado por 
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Newton y cols. (1996) se observó que cuando hace- 
mos un ejercicio con peso (sentadilla o pectoral en 
banca), al final del movimiento la velocidad tiende 
a cero, es decir, necesariamente se produce una fase 
de desaceleración, que es más pronunciada cuanto 
menor es el porcentaje de 1RM con el que se entre- 
na. Entonces, parece evidente sugerir que si se redu- 
ce esta fase de pérdida de velocidad, los efectos 
serán más positivos. La máxima reducción se con- 
seguirá si el ejercicio se realiza lanzando la resisten- 
cia (normalmente, la barra) en lugar de fijarla en las 
manos al fina! del movimiento. En la figura se puede 
observar cómo la diferencia entre lanzar la barra o 
reulizar el ejercicio de manera concéntrica se tradu- 
ce en una aumento de la velocidad y de la potencia. 
También se observó que durante cl ejercicio de lan- 
zamiento se aumentaba la actividad electromiográ- 
fica de los músculos implicados. Por tanto, como se 
puede observar, la velocidad de ejecución incide en 
la intensidad de los ejercicios y determina la direc- 
ción de sus efectos. Por ello, González. y Ribas 
(2002), sugieren que no solo es necesario conocer 
y aplicar la intensidad (% o rep/ser), sino que hay 
que cuidar también la forma de ejecución (Fig. 8.4). 

Según se realizan repeticiones hasta el agotamien- 
to con un determinado peso (% de 1 RM), la veloci- 
dad de ejecución se reduce debido a la aparición de 
la fatiga. De manera gencral, se puede observar una 
reducción no intencional de la velocidad con el 
aumento del número de repeticiones (Fig. 8.5 A). 
Sin embargo, no hay muchos estudios que hayan 


analizado el efecto de diferentes cargas de entrena- 
miento y cl número de repeticiones sobre la pérdi- 
da de velocidad. En un reciente estudio realizado en 
cl Centro de Estudios, Investigación y Medicina del 
Deporte del Gobierno de Navarra se ha observado 
que cuando se realizan repeticiones hasta cl agota- 
miento con dilerentes pesos (% de IRM), la forma 
clásica de la curva de pérdida de la velocidad de eje- 
cución (expresada como porcentaje de la alcanzada 
en la primera repetición) y el número de repeticio- 
nes realizadas (expresadas en porcentaje del núme- 
to total de repeticiones realizadas) es similar cuan- 
do se realiza con diferentes porcentajes de una 
repetición máxima (60, 63. 70 y 753% de 1RM) (Fig, 
8.5 B). Éste es un interesante resultado que permi- 
te por primera vez conocer que independientemen- 
te de la intensidad que se utilice, la reducción de la 
velocidad comienza a ser significativa cuando se rea- 
liza el 30% del número posible de repeticiones rea- 
lizables. Este umbral de velocidad corresponde apro- 
ximadamente con un 89% de la velocidad máxima 
de ejecución que se puede realizar en las primeras 
repeticiones. Esto implica que para las diferentes 
intensidades examinadas y con el propósito de garan- 
tizar una elevada velocidad de ejecución del ejerci- 
cio, el número de repeticiones realizadas no deberá 
exceder el 30% del número posible de repeticiones 
realizables hasta el agotamiento con una determina- 
da intensidad (Izquierdo y cols., 2004). 

En resumen, la potencia máxima es el óptimo 
producto de la fuerza y la velocidad, es decir, la 


Figura 8.4. Velocidad y fuer- 


a 
g£ 
Es] 
3 
2 
o 
2 
al 
> 


za del movimiento a través de 
todo el recorrido de la barra 
según la forma de ejecución: 
pectoral normal en banca 0 
barra lanzada a la máxima 
velocidad. (Modificada de 
Newton RU, Kraemer WJ, Hák- 
kinen K, Humphries BJ Murphy 
AJ. Kinematics, kinetics and 


(N) ez19n 4 


20 30 70 


Porcentaje de desplazamiento de la barra 


muscle activation dunng explo: 
sive upper body movements. 
Human Kinetícs. J Appl Bio- 
mech, 1996; 12:31-43,) 


80 


(% del valor inicial) 


Velocidad media pectoral en banca 


012345578 091011121314151617 18 
Número de repeticiones 


42- 75% of 1RM  -e- 65% of 1RM 
- 70% ot 1RM  -—>- 60% of 1RM 


PRESCRIPCIÓN DEL ENTRENAMIENTO DE FUERZA 149 


mn 
ww 
o 


y = -0,0032x? - 0,2231x + 102,47 
R? = 0,83 


Velocidad media pectoral en banca 
(% del valor inicial) 


0 — T 1 IA 1 1 
0D 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 


Número de repeticiones (% del total) 


m 75% of1RM 
D 70% of 1RM 


o 65% of 1RM 
o 60% of 1RM 


Figura 8.5. A. Cambios en la velocidad media de ejecución durante la realización de repeticiones hasta el agotamiento con dife- 
rentes porcentajes de 1RM (60, 65, 70, y 75%). Valores de velocidad expresados como porcentaje de la velocidad de ejecución 
alcanzada en la primera repetición. B. Relación entre la velocidad de ejecución alcanza durante cada repetición (expresada en por- 
centaje de la olcanzada en la primera repetición) y el número de repeticiones realizadas (expresado en porcentaje del número total 
de repenciones reohzadas hasta el agotamiento) con diferentes porcentajes de 1RM. (Modificada de Izquierdo M, González-Badi- 
llo Y, Hakkinen K, Ibañez 4, Kraemer W4, Altadil A, Estava J, Gorostraga EM. Ettect of loading on unintentional lifting velocity declt- 
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situación en la que sé obtiene cl máximo rendimien- 
to muscular. Por tanto, para la mejora de la poten- 
cia hay que buscar también la mejora de la fuerza. 
Cuando la resistencia a vencer es ligera, la fuerza 
máxima liene poca importancia en la producción 
de potencia, pero su influencia au-menta a medi- 
da que se incrementa la resistencia. El entrena- 
miento con los porcentajes con los que se alcanza 
la máxima potencia en cualquicr ejercicio parece 
ser el estímulo más adecuado para mejorar la poten- 
cia. Pero no en todos los ejercicios se alcanza la 
máxima potencia con los mismos porcentajes. Tam- 
bién hay que tener en cuenta que la mejora de la 
potencia tiene un componente de [uerza importan- 
te. No pudemos olvidar que la potencia es el pro- 
ducto de la fuerza y la velocidad (espacio dividido 
por el Liempo). Por esta razón, aunque diferentes 
estudios indican que la potencia de un ejercicio se 
estimula y mejora en mayor medida cuando se en- 
trena con la resistencia que permite alcanzar el 
máximo valor de potencia, la utilización exclusiva 
de estas resistencias probablemente no ofrecería 
los mejores resultados de manera permanente. Pare- 
ce que para mejorar la potencia máxima, la vía que 
tiene más posibilidades es la mejora de la fuerza 
(González-Badillo y Ribas 2002). 


Volumen de entrenamiento 


El volumen de entrenamiento es una medida de 
la cantidad total de ejercicio efectuado. Se expresa 
en función del número de repeticiones, kilogramos 
totales levantados, o duración de la sesión o perío- 
do de entrenamiento. Clásicamente, los programas 
de entrenamicnto para e) desarrollo de la fuerza reco- 
miendan realizar (res series de 6-12 repeticiones, 
durante tres días a la semana. Sin embargo, se des- 
conoce cuál es el volumen óptimo de entrenamien- 
to para personas entrenadas o sin experiencia cn el 
entrenamiento de fuerza (aquellas con menos de un 
año de entrenamiento). 

Una de las controversias en cl entrenamiento de 
fuerza deriva del volumen de entrenamiento uti);- 
zado. Los estudios experimentales parecen indicar 
que no se puede aceptar que cuanto más volumen 
se pueda realizar, mejor será el resultado. Esta con- 
troversia se ha centrado en el debate de que los pro- 
aramas que utilizan una serie por ejercicio vbtie- 
nen incrementos de parecida magmtud que aquellos 
que utilizan múltiples series, mientras que otros 
han mostrado que los programas que utilizan múl- 
tiples series obtienen incrementos superiores. Estos 
datos sugieren que personas principiantes respon- 
den de manera favorable a una o múltiples series 
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por ejercicio, especialmente durante las semanas 
iniciales de entrenamiento. En personas enlrena- 
das, programas que utilizan múltiples series son los 
que consiguen mejoras superiores en el desarrollo 
de la fuerza. 

La mayoría de los trabajos de investigación cn 
personas que previamente no habían entrenado fuer- 
za mucstran que durante los primeros tres/cuatro 
meses de entrenamiento de fuerza, los programas 
que ulilizan una serie por ejercicio obtienen inerc- 
mentos de parecida magnitud que aquellos que uti- 
lizan múltiples series. Por cllo, tradicionalmente se 
ha recomendado utilizar una sola serie por ejerci- 
cio durante los primeros seis meses de entrena- 
miento en personas mayores previamente inacti- 
vas. Este tipo de programas necesitan menos 
tiempo para su realización y producen beneficios 
similares sobre la salud y cl estado de forma en per- 
sonas mayores previamente inactivas. Sin embar- 
go, en un reciente estudio utilizando las técnicas 
de metaanálisis para analizar 140 trabajos de inves- 
rigación se observó que tanto las personas entre- 
nadas como las no entrenadas conseguían los mayo- 
res aumentos (hasta el doble de los efectos de 
utilizar una serie), con una media de cuatro serios 
por grupo muscular (Rhea y cols., 2003) (Fig. 8.6). 
Esto posiblemente ponga de manifiesto cl poten- 
cial de adaptación que tienen las personas princi- 
piantes en cl entrenamiento de fuerza durante los 
primeros meses de entrenamiento. Sin embargo, 
como se ha mencionado anteriormente, esto no 
quiere decir que con menos volumen, en personas 
principiantes durmte las primeras etapas de entre- 
namiento, se puedan conseguir similares o inclu- 
so mejores efectos sobre la fuerza entrenando con 
menos volumen de entrenamiento. 

Por otro lado, en un reciente estudio realizado 
con el objetivo de examinar durante 10 semanas los 
efectos de diferentes volúmenes de entrenamiento 
de fuerza (volumen bajo [1.923 repeticiones!, volu- 
men moderado [2.481 repeticiones] y volumen alto 
(3.030 repeticiones)) utilicando los mismo ejercicios 
e intensidades relativas, pero diferente numero de 
series y repeticiones con cada intensidad relativa en 
los movimientos de arrancada, dos tiempos y senta- 
dilla, se observó que un grupo de halterótilos de cate- 
goría junior optimizaba sus máximos resultados rea- 
lizando um 85% del máximo volumen que podían 
tolerar. Estas observaciones tienen uma gran impor- 
tancia práctica para el diseño individual del volumen 
de entrenamiento y contradicen la teoría general- 


mente aceptada de que mayores volumenes de entre- 
namiento de fuerza pueden producir superiores 
ganancias de fuerza que volumenes moderados. 
(González-Badillo y cols., en prensa a) (Fig. 8.7). 
En esta línea, una vez identificado el volumen 
óptimo de entrenamiento, se realizó otro estudio 
durante JO semanas de entrenamiento, con el obje- 
tivo de examinar el efecto de realizar los mismos 
ejercicios y el mismo volumen óptimo (expresado 
como número total de repeticiones realizadas con 
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Figura 8.6. Curva dosis-respuesta de volumen. (Modificada de 
Rhea MR, Alvar BA, Burkett LN, Ball SD. A meta-analysis to deter- 
mine the dose response for strength development Lippincott 
Williams € Wilkms. Med Sc Sport Exerc, 2003, 35.456-464.) 
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Figura 8.7. Tamaño del efecto para los movirmentos hakterófilos 
de arrancada, dos bempos y sentadilla despues de Un programo 
de 10 sernanas de entrenamiento de fuerzo realizado con dife- 
rentes volúmenes de entrenamiento (VG; volumen bajo [1.923 
repetaones;, volumen moderado; MVC [2.481 repeticones] y volu- 
men dlto; HVG [3.030 repeticiones]), pero diferente número de 
series y repeticiones con cada mtensidad relatva. (Modificada de 
González-Badillo, 1), Gorostiaga, EM, Arellano R. tzquierdo, M. Mode- 
rate resistance training volume produces more favorable strength 
gams thon high or low volumes. Alliance Communicatons Group. 
Strength and Conditioning Research. En imprenta, 2005, 


una carga igual o superior al 60% de 1RM), pero 
esta vez realizándose con tres volúmenes de inten- 
sidad de entrenamiento relativa diferente (expresa- 
do como el porcentaje de una repetición máxima 
que representa los kilogramos absolutos levantados 
con cargas mayores del 90-10% de IRM divididos 
por el número total de repeticiones realizadas) (volu- 
men bajo, LVG [46 repeticiones], volumen mode- 
rado; MVG [93 repeticiones], y volumen alto; HVG 
[184 repeticiones)). En este estudio se observó que 
levantadores de pesas de categoría júnior pueden 
optimizar la ganancia de fuerza después de partici- 
paren 10 sernanas de entrenamiento realizando un 
50% del máximo número de repeticiones que pue- 
den tolerar con intensidades superiores al 90% de 
IRM (González-Badillo y cols., en prensa b). 


Acción muscular 


La tensión se produce durante la activación del 
músculo (generalmente se utiliza el término menos 
apropiado de «contracción» en lugar de «activación»), 
la cual tiene lugar cuando cl músculo recibe un 
impulso cléctrico y se libera la energía necesaria, lo 
que dará lugar a la unión y desplazamiento de Tos 
filamentos dle actina y miosina en el sentido de acor- 
tamiento sarcoménco y elongación tendinosa. Como 
se ha comentado en el capítulo anterior, la actíva- 
ción siempre tiende a acortar las sarcómeras, tanto 
si el músculo se está acortando (activación concén- 
trica) como elongando (activación excéntrica). Pero 
según la voluntad del sujeto o la relación que se esta- 
blezca con las resistencias externas, la activación 
del músculo puede dar lugar a tres acciones dife- 
rentes: 1) acortamiento o acción dinámica concén- 
trica (superación de la resistencia externa, la fuer- 
za externa actúa en sentido contrario al del 
movimiento), 2) alargamiento/estiramiento o acción 
dinámica excéntrica (cesión ante la resistencia exter- 
na, la fuerza externa actúa en el mismo sentido que 
el movimiento), y 3) mantenimiento de su longitud 
o acción isométrica (la tensión [Rrerza] muscular es 
equivalente a la resistencia externa, no existe movi- 
miento ni por supuesto trabajo mecánico). Esta últi- 
ma definición no se ajusta a la realidad totalmen- 
te, pues lo único que se mantiene igual es cl ángulo 
en el que se está produciendo la tensión muscular, 
pero la acción del músculo es de acortamiento de 
fibras y de estiramiento del tejido conectivo, como 
el tendón. Cuando las tres acciones se producen 
de manera continúa en este orden: excéntrica-iso- 
métrica-concéntrica, y el tiempo de transición entre 
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la fase excéntrica y concéntrica es muy corto, daría 
lugar a una acción múltiple denominada ciclo de 
acortamiento-estiramiento (González-Badillo y Ribas, 
2002). 

El papel de la manipulación del tipo de acción 
muscular durante cl entrenamiento de la fuerza es 
poco significativa en comparación con la progresión 
y variación de las cargas de entrenamiento. Si se 
considera que la mayoría de los programas de entre- 
namiento incluyen las acciones de tipo concéntri- 
co y excéntrico, no hay muchas posibilidades de 
modificación de esta variable. Sin embargo, sí es 
cierto que para maximizar las mejoras de fuerza e 
hipertrofia muscular algunos programas de entre- 
namiento avanzados utilizan diferentes formas de 
entrenamiento isométrico, además de la utilización 
de acciones cxcéntricas supramáximas, Pura asegu- 
rar una correcta progresión en personas que se ini- 
cian, personas de nivel medio o aquellas entrena- 
das, se recomienda que tanto para el desarrollo de 
la fuerza máxima con influencia de tipo neural como 
para el desarrollo de la fuerza máxima con influcn- 
cia en la hipertrofia muscular se incluyan acciones 
de tipo concéntrico y excéntrico (González y Ribas 
2002, Rhea y cols., 2003). 


Pesos libres o máquinas de musculación 


Existen numerosas clasificaciones de los ejer- 
cicios de entrenamiento cn función del contexto 
en el que se hacen y de los objetivos a los que se 
aplican. Según sus efectos, los ejercicios pueden 
ser clasificados en localizados (ejercicios orienta- 
dos al entrenamiento de determinados músculos, 
p.ej., pectoral, bíceps), generalizados (implican 
grandes grupos musculares, p.ej., sentadilla, car- 
gada de fuerza) y de tipo específico (reproducen 
gestos de la competición) (González-Badillo y 
Ribas, 2002). 

Según el régimen de acción muscular, los ejer- 
cicios pueden ser de tipo dinámico (concéntrico, 
excéntrico o ciclo acortamiento-estiramiento) o está- 
tico (isométrico). Los ejercicios dinámicos también 
pueden ser clasificados en función de la 
resistencia/ltensión desarrollada durante la acción 
muscular. Según esta clasificación, los ejercicios 
pueden ser: 1) de tipa isotónico (los realizados con 
pesos libres), en los que la resistencia externa no 
varía; 2) de tipo isocinético, en los que la velocidad 
del movimiento es supuestamente constante (se rea- 
liza una tensión sobre un brazo de palanca que se 
desplaza a una velocidad constante durante todo el 
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recorrido articular): y 3) de resistencia variable, que 
se realizan en dinamómetros que presentan una polea 
diseñada para que la resistencia externa sea variable 
alo largo del movimiento. Los ejercicios que utilice- 
mos para el desarrollo de la fuerza pueden estar basa- 
dos fundamentalmente en dos tipos de sistemas: los 
que se realizan en las maquinas de musculación, que 
cada rez más están presentes en un mayor número 
de gimnasios, o los ejercicios alternativos que utili- 
cen el peso del propio cuerpo o la resistencia adicio- 
nal de objetos cascros de poco peso, como puede ser 
una caja de un litro de leche o detergente. 

Los ejercicios que utilizan máquinas de pesas 
cada vez están más recomendados por las organiza- 
ciones relacionadas con la actividad física y la salud 
(AGSMI, 1990, 1998a, 1998b; Kracmer y Ratames, 
2004). Entre las razones que aportan para delender 
esta postura, se encuentra que: 1) se puede empe- 
zar con una resistencia pequeña y progresivamente 
incrementarla (por ejemplo, 1 kg y menos): 2) el 
diseño del equipamiento está realizado desde un 
punto de vista ergonómico, protege la espalda y redu- 
ce el riesgo de lesión: 3) están diseñados para evi- 
tar que los usuarios se agarrenAraccionen facilitan- 
do la ejecución técnica; 4) permiten que la 
resistencia se pueda mover en cl rango total de movi- 
miento articular; 5) algunos modelos permiten deli- 
mitar el rango de movimiento y así restringir el arco 
de movimiento a zona libre de dolor; y 6) en la mayo- 
ría de las ocasiones no es necesario que las perso- 
nas practicantes equilibren o controlen el peso, tal 
y como sucede cuando se utilizan mancuernas. Ade- 
más de los sistemas de resistencia variable se puede 
desarrollar la fuerza con cualquier otro sistema que 
produzca un nivel suficiente de resistencia, es decir, 
por encima de los estímulos habituales (por ejem- 
plo, botellas de agua, paquetes de legumbres o tobi- 
lleras lastradas). Desde el punto de vista de la eje- 
cución práctica se recomienda durante la realización 
de los ejercicios una correcta técnica de respiración: 


inspirando cn el instante anterior a mover el 
peso/resistencia, expulsando el arre durante la eje- 
cución e inspirando mientras se vuelve a la posición 
de partida. Se intentará en todo momento no rete- 
ner el aire durante la producción de máxima fuer- 
za. Si se siguen estas consideraciones, la Frecuen- 
cia cardíaca y la presión arterial no aumentarán 
sienificativamente con respecto a los valores de repo- 
so de personas de mediana y avanzada edad. 

Exceptuando unos pocos ejercicios (aduclores, 
isquiotibiales), los ejercicios que debe utilizar un 
deportista para mejorar el rendimiento deben reali- 
zarse sin máquinas; es decir, con pesos libres. Entre 
las ventajas en el empleo de pesos libres se encuen- 
tra la posibilidad de realizar el movimiento en todos 
los planos y en múltiples direcciones; en cada levan- 
tamiento se implican la mavoría de los grupos 
musculares, o el potencial de producción de poten- 
cia es superior al desarrollado por otros sistemas de 
entrenamiento. 

Como resumen de lo anteriormente expuesto se 
presentan recomendaciones de frecuencia, series, 
repeticiones y número de ejercicios para el desarro- 
llo de la fuerza en personas adultas sanas y perso- 
nas de avanzada cdad. Las recomendaciones gene- 
rales sí utilizamos máquinas de pesas se describen 
a continuación (ASCM, 1998a, 1998b) (Tabla 1), 

En cl caso de que se utilicen ejercicios con el 
peso del propio cucrpo o con pequeños pesos, las 
recomendaciones son las siguientes: 

Il. Para las personas que se inicien, o que ten- 
gan un nivel bajo de Fuerza muscular, se iden- 
tificarán aquellos ejercicios que les permitan 
realizar correctamente a) menos cinco repe- 
ticiones. Si el nivel de fuerza muscular es 
medio, habrá que seleccionar aquellos ejerci- 
cios que permitan realizar 10 repeticiones. 
Par última, si el nivel es bueno, seleccionare- 
mos ejercicios con los que sea posible reali- 
zar entre 15 y 20 repeticiones. 


Número 
ejercicios 


Adultos sedentarios (ASCM, 1998) 


Tabla 1 
Recomendaciones generales de entrenamiento de fuerza (a partir de ACSM 1998a, 1998b) 


Y% de la RM Series; RM Frecuencia 


1 serie; 8-12 RM 2-3 días 


Personas mayores o situaciones especiales 


1 serie; 15-20 RM 


Wo de la RM: porcentaje del máximo peso con el que se puede realizar una sola repetición; RM: número de repeticiones que se tienen que reali- 
zar. Por ejemplo 8-12RM, supondria realizar de 8 a 12 repeticiones con un peso con el que podriamos hacer aproximadamente 12 repeticiones, 
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Tabla 2 
Recomendaciones generales de entrenamiento de fuerza en función del nivel de condición física Inicial, 
utifízando el peso del propio cuerpo o pequeños pesos 


Nivel de condición física 


q 


Ejercicio resistencia 


Comienzo número de series 


Permite 5 repeticiones 


1 


Permite 10 repeticiones | Permite 15-20 
repeticiones 


Incrementar series número repeticiones igual a 


15 20-25 


Incrementar series a 


Tiempo de descanso 3 minutos 


2. En función del nivel de condición Física, al 
inicio del programa de entrenamiento se reco- 
mendará una o dos series de cada ejercicio. 
Cuando los sujetos consigan hacer 10 repeti- 
ciones (en el caso de los que comiencen con 
un nivel bajo), 15 repeticiones (en el caso de 
los que comiencen con un nivel medio) o 
entre 20 y 25 (en el caso de los que comien- 
cen con un nivel alto), se incrementará cl 
número de series de cada ejercicio a dos, tres 
o cuatro series, respectivamente. 

3. Cuando sea posible realizar el número máxi- 
mo de repeticiones y series que se señalan 
en la tabla, se recomienda cambiar de nivel 
y realizar otro ejercicio de más intensidad 
Clabla 2). 


Períodos de descanso 


El tiempo de descanso entre las series y ejerci- 
cios afecta de manera significativa a las respues- 
tas hormonales, metabólicas y neuromusenlaras 
que se producen después de una sesión de un pro- 
grama de entrenamiento de luerza. De manera 
general, se recomienda que en programas de entre- 
namiento de nivel medio y avanzado el tiempo de 
descanso entre series sea de dos-tres minutos para 
aquellos ejercicios de tipo mnltiarticular (por ejemn- 
plo, sentadilla) realizados normalmente con cargas 
elevadas y que desarrollan grandes grupos muscu- 
lares. Para los ejercicios complementarios (por 
ejemplo, extensión de rodilla en máquina), se reco- 
mienda períodos de recuperación más cortos (uno- 
dos minutos). 

Se sabe que diferentes combinaciones de las 
variables que componen el entrenamiento, como 


2-3 3-4 
2-3 minutos 1-2 minutos 


por ejemplo cl número de repeticiones por serie, 
número de series y descanso entre series, originan 
diferentes respuestas fisiológicas. En el trabajo rea- 
lizado por Kraemer y cols. (1990) se observó que 
cuando se descansaba un minuto entre series y se 
realizaban tres serios de diez repeticiones máximas 
(1ORM) se producían aumentos significativos de 
la concentración de ácido láctico y de la hormona 
del erccimiento en comparación con tres series de 
5RM] con tres minutos de descanso. Por lanto, si 
cl objetivo del período de entrenamiento es desa- 
rrollar la capacidad de tolerar altas concentracio- 
nes de ácido láctico y aumentar la hipertrofia 
muscular asociada a los cambios originados por 
este tipo de entrenamiento en la concentración de 
harmona del crecimiento, descansar un minuto 
entre series con esta intensidad de entrenamiento 
será la más efectiva. 

Por otro lado, en otro estudio se observó que 
cuando el objetivo de entrenamiento sea mejorar la 
fuerza máxima, será importante tener en cuenta 
períodos largos de recuperación (tres minutos). Tres 
grupos de sujetos realizaron sesiones de entrena- 
miento (5 x JORM para grupos musculares grandes 
y 3x 10RM para grupos musculares pequeños), 
recuperando entre series 3, 1,5 y 0,5 minutos. Se 
observó que el grupo que recuperó tres minutos 
obtuvo un incremento superior en la fuerza, en com- 
paración con los grupos que recuperaron menos 
tiempo. 

En resumen, si se pretende estimular la máxi- 
ma velocidad y potencia, los tiempos de recupera- 
ción deberían aumentarse si el deportista no está 
recuperado o «con ganas de hacer otra serie» (Gon- 
¿ález-Badillo y Ribas 2002). Si el objetivo es mejo- 


rar la fuerza máxima sin hipertrofia notable, los 
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tiempos de recuperación también deberían aumen- 
tarse si fuera necesario, y si las rep/ser no pueden 
mantenerse, se podría suspender el entrenamien- 
to. Si el objelivo es mejorar la fuerza máxima con 
cierto grado de hipertrofia, el tiempo de recupera- 
ción previsto no debería aumentarse, aunque sí se 
podría reducir el peso si no se pueden mantener las 
rep/ser previstas. 


Velocidad de la acción muscular 


Anteriormente se ha comentado con más deta- 
lle que la velocidad de ejecución también es un 
elemento determinante de la intensidad debido a 
que tanto las exigencias ncuromusculares como los 
efectos del entrenamiento dependen en gran medi- 
da de la propia velocidad de ejecución (Figs. 8.2- 
8.5). La velocidad de ejecución de la acción muscu- 
lar también afecta a las respuestas metabólicas, 
neurales y cardiovasculares a un ejercicio de entre- 
namiento de fuerza. La velocidad de ejecución 
tiene una gran influencia sobre el reclutamiento 
de las unidades motoras, pues incluso con cargas 
del 30-40% del máximo, todas las unidades moto- 
ras de un músculo $e pueden reclutar si la veloci- 
dad cs la máxima posible, pero con la particulari- 
dad de que la participación de fibras rápidas es 
preponderante, pues su frecuencia de estímulo es 
mayor que la de las fibras lentas (González-Badi- 
llo y Ribas, 2002). 

De manera general se recomienda que en per- 
sonas no cntrenadas se utilicen velocidades bajas 
(uno-dos segundos concéntrico/luno-dos segundos 
excéntrico) y moderadas (dos-tres segundos con- 
céntrico/dos-tres segundos excéntrica). En entre- 
namientos de fuerza de nivel medio, se recomien- 
da velocidades moderadas de ejecución. En 
personas entrenadas, se recomienda para maximi- 
zar la mejora de la fuerza que se utilice un conti- 
nuum de velocidades desde no imntencionadamen- 
te bajas (velocidad utilizada durante cepeticiones 
con cargas de alta intensidad en las que la carga o 
la fatiga limita la velocidad de movimiento) hasta 
velocidades clevadas. 

Cuando el objetivo de entrenamiento es la 
mejora de la potencia, tanto el número de repeti- 
ciones por serie como el carácter del esfuerzo 
deberían mantenerse mientras la potencia no baje 
un porcentaje determinado. Por otra parte, la velo- 
cidad siempre será la máxima posible en todos los 
casos. 


Frecuencia óptima 


La frecuencia óptima de entrenamiento (nú- 
mero de sesiones de entrenamiento a la semana) 
depende de varios factores, como por ejemplo el 
volumen de entrenamiento, la intensidad, el nivel 
de condición física de los deportistas, la recupera- 
ción y el námero de grupos musculares entrenados 
en cada sesión. En términos generales, se recomien- 
da como frecuencia óptima para el desarrollo de la 
fuerza máxima tres días de entrenamiento por sema- 
na, que corresponde a 48 horas de descanso entre 
cada sesión de entrenamiento de fuerza. Sin embar- 
go, cada vez son más los trabajos de investigación 
que muestran cómo en función del grupo muscular 
(extremidades inferiores o superiores), la adaptabi- 
lidad y entrenabilidad pueden ser diferentes. Pura 
personas con limitaciones funcionales o fragilidad 
se recomienda uno-dos días de entrenamiento sema- 
nales para los músculos de la espalda y de dos 
días/semana para los músculos de las extremidades 
inferiores/superiores. Una persona mayor iniciada 
podría realizar hasta tres sesiones de entrenamien- 
to semanales. Un programa de entrenamiento con 
8-J0 ejercicios para los principales grupos muscu- 
lares (espalda, pectoral, extremidades inferiores y 
abdominal), realizado como mínimo dos días a la 
semana, permitirá un mayor liempo de recupera- 
ción y un menor tiempo de trabajo, mejorando la 
adherencia a la práctica deportiva. Con este tipo 
de programa de entrenamiento se puede alcanzar 
un 80-90% de la mejora que, teóricamente, se 
podría conseguir con mayores frecuencias de entre- 
namiento en personas desentrenadas. Las reco- 
mendaciones del ACSM en cuanto a frecuencia, 
intensidad y volumen de entrenamiento se basan 
en las siguientes consideraciones: 1) el tiempo uti- 
lizado en realizar cada sesión es importante y pro- 
gramar sesiones con una duración superior a 60 
minutos está asociado con altos porcentajes de 
abandono de la práctica de actividad [ísica; 2) a 
pesar de que con frecuencias más elevadas de 
entrenamiento y mayor numero de series (o com- 
binaciones series/repeticiones) se puede conseguir 
mayores ganancias de fuerza, la magnitud de esta 
diferencia en fuerza es normalmente pequeña; y 
3) a pesar de que se puede conseguir mayor desa- 
rrollo de la fuerza y masa muscular con pesos ele- 
vados, pocas repeticiones (1-6RM) y múltiples 
serjes, estos programas no parecen scr adecuados 
para adultos, pues podrían incrementar el riesgo 
de lesión osteomuscular y favorecer el riesgo de 
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Figura 8.8. Curva dosis-respuesta de la frecuencia. (Modificado 
de Rheo MR, Alvar BA, Burkett LN, Ball SD A meta-analysis to 
determine the dose response for strength development. Lippin- 
co Wilhams £ Wilkis. Med. Sci Sport Exerc, 2003; 35:456-464.) 


accidente cardiovascular en las personas de media- 
na y avanzada edad (ACSM 1990, 1998a, 1998b; 
Kraemer y Ralames 2004). 

ln el estudio realizado por Rhca y cols. (2003) se 
observó que las personas no entrenadas tienen una 
dosis-respuesta consistente según cl número de días 
de entrenamiento de cada grupo muscular se aumen- 
te hasta tres días a la semana. En las personas entre- 
nadas, se observa que dos días a la semana (por grupo 
muscular) produce los mayores aumentos en la fuer- 
za muscular. En halterófilos, se podría entrenar hasta 
cuatro-scis días a la semana (Fig. 8.8). 
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CAPiTULO 


Entrenamiento de fuerza: adaptaciones 
neuromusculares y hormonales 


M. Izquierdo Redín, J. J. González-Badillo, J. Ibáñez Santos, 
A. Alonso Martínez y E. M. Gorostiaga Ayestarán 


La mejora de la fuerza muscular con ejercicios 
con cargas pesadas empezó a utilizarse en 1945 por 
Thomas E. Delorme en programas de rehabilitación 
de veteranos de la Segunda Guerra Mundial. Desde 
entonces, el desarrollo de la fuerza muscular no ha 
sido sólo importante en el ámbito del deporte, tam- 
bién múltiples agencias y asociaciones profesiona- 
les del ámbito sanitario reconocen la importancia 
que tiene conservar ciertos niveles de fuerza muscu- 
lar para evitar que aparezcan problemas como los 
dolores de espalda, la osteoporosis o la imposibili- 
dad futura de realizar actividades diarias, como 
levantarse de una silla o caminar de manera inde- 
pendiente. 

Diversos estudios han mostrado que la realiza- 
ción de un entrenamiento sistemático de la fuerza 
máxima se acompaña de incrementos signilicativos 
en la producción de fuerza, independientemente de 
la edad y el sexo, siempre y cuando la intensidad y 
duración del período de entrenamiento sean sufi- 
cientes. Cualquier entrenamiento de fuerza tendrá 
como objetivo mejorar una o varias de las siguien- 
tes expresiones de fuerza y velocidad: la fuerza máxi- 
ma, la fuerza explosiva o la máxima potencia. Otras 
variables relacionadas con cl rendimiento, como la 
velocidad de carrera, velocidad de lanzamiento o el 
salto, también estarán influenciadas por este tipo 
de entrenamiento. 

El proceso por el cual se gencra y mantiene la 
fuerza y la velocidad de contracción en un múscu- 
lo o grupo de músculos incluye numerosos eslabo- 
nes estructurales y funcionales de cuya interacción 


final resulta la actividad física manifestada por los 
músculos. Esta capacidad está en relación con una 
serie de factores, unos de tipo estructural, como 
el número de puentes cruzados de miosina que 
pueden interactuar con los filamentos de actina, 
el número de sarcómeros en paralelo, la tensión 
específica o fuerza que una [ibra muscular puede 
ejercer por unidad de sección transversal, la lon- 
gitud de la fibra y del músculo o el tipo de fibra. 
También la fuerza que puede manilestar un múscu- 
lo esquelético depende de varios factores de tipo 
neural, que se asocian con la habilidad del siste- 
ma nervioso para la maxima y rápida activación de 
los músculos agonistas (por ejemplo, aumento en 
el número de la UM activas, al incremento en su 
frecuencia de estimulación y al aumento en su estí- 
mulo de excitación), inhibición de los músculos 
antagonistas o con la capacidad de utilizar energía 
potencial originada durante un ciclo estiramiento- 
acortamiento. 

Además de los factores anteriormente comenta- 
dos, otras cuestiones relacionadas con las propieda- 
des mecánicas del músculo, como el ángulo articu- 
lar donde se genera la tensión articular y la longitud 
inicial del músculo cuando se activa, el tipo de act- 
vación y la velocidad de movimiento, son también 
determinantes cn la producción de tensión en el 
músculo. La fuerza que puede manifestar un múscu- 
lo esquelético depende de la longitud que tienen los 
músculos en el momento de generar tensión y 
los cambios de la longitud en el tiempo (velocidad 
de contracción). 


Por último, el sistema neurvendocrino forma una 
parte muy importante en el complejo de la manifes- 
tación y cambios a corto y largo plazo en la produc- 
ción de fuerza y cl sistema neuromuscular. Las hor- 
monas son mensajeros químicos que se sintelizan, 
almacenan y son liberados por glándulas endocri- 
nas, adernás de por otras células especializadas. Las 
razones por la que se cree en la importancia del sis- 
tema hormonal son que: 1) las hormonas anaboli- 
zantes (por ejemplo, testosterona o harmuna del cre- 
cimiento) tienen efectos de modelación de las fibras 
musculares a nivel metabólico y celular, similar a 
los observados en cl músculo después del entrena- 
miento de Fuerza, 2) durante las dilerentes sesiones 
de entrenamiento de luerza existe un aumento de 
las hormonas anabólicas como la T, GH. 1GE-1, con- 
secuencia de mayor utilización por cl tejido muscu- 
lar, y 3) se observa que las mejoras y/o pérdidas de 
producción de fuerza durante la actividad física cró- 
nica (entrenamiento/envejecimiento) se acompañan 
de un aumento de las tasas basales de hormonas 
anabólicas (T, GH) y/o de un descenso de las tasas 
hormonas catabólicas, como el cortisol (Gonzale.- 
Badillo y Gorostiaga, 1995). 

En los siguientes apartados se comentarán los 
principales mecanismos que explican la mejora con 
el entrenamiento de la fuerza, hipertrofia muscular 
y potencia. Por ultimo, sc darán algunas recomen- 
daciones para su entrenamiento y desarrollo, 
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Figura 9.1. influencia relatwa de las adaptaciones neurales y musculares con el entrenamiento 
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ADAPTACIONES ESTRUCTURALES: FACTORES 
MUSCULARES Y TENSIÓN ESPECÍFICA 


La capacidad de un sujeto para desarrollar fuer- 
za depende, entre otros, de factores de tipo estruc- 
tural, como el número de puentes cruzados de mio- 
sina que pueden interactuar con los filamentos de 
actina, el número de sarcómeros en paralelo, la Len- 
sión específica o fuerza que una fibra muscular 
puede ejercer por unidad de sección transversal, la 
longitud de la libra y del músculo y el tipo de fibra 
muscular. 

Los incrementos de fuerza inducidos por el entre- 
namiento se asocian durante las primeras semanas 
principalmente a una adaptación en el sistema ner- 
vioso, ya sea por un aumento en la activación de la 
musculatura agonista o bien por cambios cn los 
patrones de activación de la musculatura antagonis- 
ta. Sin embargo, a partir de la sexta-séptima sema- 
ra, la hipertrofia muscular es un hecho evidente, 
aunque los cambios en los tipos de proteínas, tipos 
de fibras y síntesis de proteínas ocurran mucho antes 
(Moritani y DeVries, 1980; Hálhkinen, 1994; Sale, 
1988) (Fig. 9.1). 


Factores musculares: masa muscular 
y fibras musculares 

El músculo esquelético tiene la capacidad de 
hipertrofiarse después de participar en un progra- 
ma de entrenamiento 
de fuerza, siempre y 
cuando la intensidad, 
volumen y duración 
dlel programa sean los 
adecuados. La hiper- 
trofia muscular es el 
resultado de la acumu- 
lación de proteínas, 
debido a un aumento 
en la síntesis. reduc- 
ción en la degradación 
o ambos. Reciente- 
mente se ha concluido 
que la síntesis de pro- 
teínas en cl músculo 
esquelético aumenta 
inmediatamente des- 
pués de una sesión 
de entrenamiento. El 
pico de síntesis protei- 
ca Ocurre aproximada- 
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mente a las 24 horas de realizarse la sesión de entre- 
namiento y permanece elevado desde dos-tres horas 
después del ejercicio hasta las 36 horas de haber 
finalizado. La magnitud de la hipertrofia muscular 
está influenciada por diversos factores. La Fibras 
rápidas aumentan más su tamaño que las fibras len- 
tas. El daño muscular de tipo mecánico que se pro- 
duce en las acciones excéntricas es un importante 
estímulo para el desarrollo de la masa muscular, que 
por el contrario se atenúa con cl entrenamiento a 
largo plazo de la fuerza muscular. Sin embargo, no 
está del todo claro que el daño muscular seca nece- 
sario para inducir la hipertrofia muscular. 

Algunos estudios experimentales han mostrado 
diferencias significativas en el área de la sección 
transversal muscular del grupo muscular cuádricops 
femoral medida antes y después de sólo dos-tres 
meses de un entrenamiento de fuerza (Frontera y 
cols., 1988, Hakkinen y Hiikkinen, 1995; Hákkinen 
y cols., 1995). Sin embargo, los cfectos del entre- 
namiento sobre cl área de la sección transversal 
muscular se tienen que interpretar con cautela debi- 
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do a que la hipertrofia muscular inducida par el 
entrenamiento de fuerza puede no ser un proceso 
uniforme a lo largo de todo el paquete muscular 
(Hákkinen y cols., 2000). Así, en un estudio reali- 
zado por Háikkinen y cols. (2000) se observó que los 
cambios inducidos por 21 semanas de entrenamien- 
to de fuerza en el árca de sección transversal deter- 
minada por resonancia magnética nuclear no eran 
uniformes a lo largo del grupo muscular cuádriceps 
femoral, de tal manera que los aumentos fucron 
superiores en las regiones con más sección trans- 
versal, en las porciones proximales del vasto lateral 
y en las porciones distales del vasto medial. Sin 
embargo, esto no se observó en los músculos vasto 
intermedio y recto femoral (Fig. 9.2). 

Por otro lado, la influencia que tiene la propor- 
ción de fibras rápidas y lentas sobre los incremen- 
tos en la fuerza muscular y área de sección trans- 
versal en respuesta al entrenamiento de fuerza no 
está claro (GConzalez-Badillo y Gorostiaga, 1995). 
Aunque la hipertrofia muscular no es evidente hasta 
pasadas varias semanas después de participjr en un 
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Figura 9.2. Valor medio (+ DE) de las áreas de sección transversal de los músculos vasto lateral (VI), vasto medial (VM), vasto 
intermedio (VI) y recto femoral (RE), del grupo cuádriceps femoral a diferentes secciones longitudinales del fémur desde 3/15 hasta 
12/15 en mujeres de edad avanzada antes y después de un período de 21 sernanas de entrenamiento de fuerza. (Modificada de 
Hakkinen K, Alen M, Kallinen M, Newton RU, Kraemer WI. Neurormuscular adaptation during prolonged strength training and detra- 
ning, and re-strength training in middle-aged and elderly people. Springer-Verlag GmbH. Eur J Appi Physiol, 2000; 83:51-62.) 
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programa de entrenamiento de fuerza, los cambios 
cualitativos en las proteínas contráctiles (por ejem- 
plo, actina y miosina) ocurren en las primeras sesio- 
nes de) entrenamiento. Los cambios en la expresión 
de la meramiosina de cadena pesada Hx (MHCIx) 
hacia la expresión de la de tipo [la (MHCIla) oca- 
rren en las primeras sesiones de entrenamiento. 
Estos cambios se producen incluso antes de las 
modilicaciones en el tipo de Fibras musculares. Así, 
es lrecuente encontrar que tanto en personas jóve- 
nes como en personas mayores, los sujetos con una 
proporción mayor de (ibras musculares rápidas mos- 
traron mayores incrementos en cl área de sección 
transversal de los músculos entrenados que aque- 
llos sujetos que tenían una menor proporción de 
fibras rápidas (Hakkinen y cols., 2000). No obstan- 
te, diversos estudios también han observado aumen- 
tos en el tamaño de las fibras musculares tipo 1 y 
tipo II, acompañados de una transformación desde 
las fibras tipo J[x en fibras hacia las de tipo llax y 
lla (Hakkinen y cols., 19983). Estos cambios en 
plasticidad se han observado con tal solo dos-cua- 
tro semanas de entrenamientos. 

Conocemos que el entrenamiento de resistencia 
acróbica se acompaña de un aumento en la propor- 
ción de fibras [ y, por consiguiente, de uma disminu- 
ción en la proporción de fibras musculares de tipo |] 
¡Green, 1984). Sin embargo, cl entrenamiento de 
fuerza no parece acompañarse de la transformación 
inversa (Fibras | en fibras ID). Lo único que se ha 
observado ha sido un aumento del tamaño de las 
fibras 1, pero no un aumento cn el número «de fibras 
llo una disminución del número de fibras | (Mac- 
Dougall. 1986; Gollnick, 1972; Tesch, 1985; Hick- 
son, 1994). Estudios recientes han encontrado que 
el entrenamiento de fuerza puede provocar transfor- 
maciones de fibras musculares (HA) en fibras musecn- 
lares (1lx) y viceversa (Kraemer, 2000; Fry, 1994: Sta- 
ron, 1994; Staron, 1991). 

Además del aumento del area de las fibras, la 
hipertrofia muscular también podría deberse a un 
aumento cn el número de las fibras musculares, 
mecanismo conocido como hiperplasia. En la actua- 
lidad no se puede concluir sobre si la hipertrofia 
muscular provocada por el entrenamiento de fuerza 
se acompaña o no de un aumento en el número de 
las fibras musculares (hiperplasia). Esto se debe a las 
grandes dificultades melodológicas que existen en la 
determinación del número de fibras en el hombre. 
El proceso de aumento inducido por el entrenamien- 
to en el numero de fibras musculares en animales 


adultos se creía que estaba relacionado con la divi- 
sion longitudinal de Jas fibras. En la actualidad, esta 
tcoría se ha desechado y se piensa que con el entre- 
namiento las nuevas células se desarrollan a partir de 
otras ya existentes denominadas células satelite. Estas 
«Células satélite» son células de reserva no funciona- 
les que se encuentran en el exterior de la membrana 
plasmática de la fibra muscular, pero en el interior 
de la lámina basal. Cuando un ejercicio o una sesión 
de entrenamiento produce un daño celular en el 
músculo, se observa una proliferación de «células 
satélite» (Schultz, 1989) que puede reemplazar a las 
células dañadas (en el caso de que el daño haya sido 
tan grande que las células lesionadas mueran) o bien 
fusionarse con dichas células (en el caso de que el 
daño celular haya sido grande pero no hayan muer- 
to) (Gonzalez-Badillo y Gorostiaga, 1995). 

Además del tejido contráctil, el músculo está for- 
mado por otros tejidos no contráctiles, que repre- 
sentan alrededor del 13% del volumen muscular 
total (MacDougall, 1984). De entre dichos tejidos 
no contráctiles, el principal elemento es el coláge- 
no, que representa el 7% de la masa muscular total. 
La hipertrofia muscular se suele acompañar de un 
aumento proporcional del tamaño y de la fuerza del 
tejido conectivo, y viceversa, la atrofia se acompa- 
ña de una disminución proporcional del tejido 
conectivo. Por ejemplo, el tejido conectivo del hom- 
bre sedentario representa, como el del culturista 
entrenado, un 13% del volumen muscular (Mac- 
Dougall, 1984). Se considera que el aumento del 
tamaño y de la fuerza del tejido conectivo permite 
que cl incremento del número de las miofibrillas se 
apoye y se oriente en una amplia y fuerte estructu- 
ra de soporte (el tejido concetivo) (Hunter, 2000). 

Sin embargo, la magnitud de la hipertrofia pro- 
vocada por el entrenamiento no se correlaciona 
necesariamente con los incrementos en la fuerza 
máxima observados durante períodos de pocas sema- 
nas (Moritani y deVries, 1980: Frontera y cols., 
1988, Hákkinen y Hákkinen, 1995). Esto puede 
explicarse por cambios a nivel del sistema nervioso 
y por pequeñas modificaciones en la tensión espe- 
cífica y en las propiedades contráctiles de las Fibras 
con el entrenamiento. 


Tensión específica y arquitectura 
muscular 


Se ha comentado anteriormente que el potencial 
que tiene un músculo de generar fuerza muscular se 
relaciona con el área de la sección transversal muscu- 
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lar, de tal manera que en aquellas personas con una 
mayor cantidad de material contráctil, la fuerza que 
producirá el músculo al contraerse será proporcional 
al número de sarcómeras en paralelo activadas (Fig. 
9.3). La pendiente de la linea de regresión de esta 
relación se denomina tensión específica (en la fibra 
muscular) o fuerza mormalizada (en el músculo) y 
tiene un valor normal de 30 N . cm”. La tensión espe- 
cífica se relaciona con la densidad del paquete mio- 
fibrilar y con la variación en los elementos estructu- 
rales del citoesquelcto, relacionada este último aspecto 
con la eficacia en la transmisión de la tensión desde 
los sarcómeros hasta el sistema esquelético. 

En este contexto, el grado de penneación afecta 
directamente a cuantas sarcómeras están presentes 
por árca de la sección transversal en una fibra par- 
ticular. En un músculo lusilorme (no penneación), 
el árca de la sección transversal del músculo o de 
una fibra (área Uisiológica) coincide con el área ana- 
tómica de sección transversal del músculo o de la 
fibra. Sin embargo, en un músculo pemniforme, cl! 
área [isiológica es mavor, debido a que se puede colo- 
car mavor número de fibras musculares (y sarcóme- 
ras) en el volumen muscular; además, una sección 
transversal en un músculo penneado y perpendicu- 
lar a su línea de acción podría no incluir todas sus 
fibras. Debido a la peneación, el área de la sección 
transversal muscular (AST) está más relacionada 
con la producción de Fuerza de un músculo. 

Sin embargo, el AST sólo explica el 50% de la 
varianza en la producción de Fuerza. Entre los fac- 
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Figura 9.3. Relación entre el órea de la sección transversal del 
músculo cuádriceps femoral y la máxima tensión que puede 
reolizar durante una acción muscular ¡sométrica. (Modificada 
de Enoka RM. Neuromechanics of human movement. 3.* ed. 
USA: Humon Kinetics, 2002.) 


tores que influyen en esta variación se encuentran 
los relacionados con: 1) el uso de una sola determi- 
nación de AST, cuando para la mayoría de los 
músculos el AST se modifica a lo largo de paquete 
muscular; 2) la necesidad de identificar todos los 
músculos que intervienen en la producción de fuer- 
za: 3) la dificultad de ayslar la cierta coactivación 
antagonista, mientras se activan los antagonistas; 4) 
la asunción de que todo el músculo se puede acti- 
var, y 5) la variación en relacion con la arquitectu- 
ra muscular (por ejemplo, ángulo de penneación, 
longitud de la fibra muscular) (Enoka, 2002; Gon- 
zalez-badillo y Ribas, 2002). 

Un interesante aspecto a considerar es si la ten- 
sión especílica puede ser modificada. La tensión 
específica es una medición funcional (fuerza intrín- 
seca) relacionada con cl número de miofibrillas por 
unidad de masa muscular y con la variación en los 
elementos estructurales del citoesqueleto, relacio- 
nado cste último aspecio con la eficacia en la trans- 
misión de la tensión desde los sarcómeros basta el 
sistema esquelético. Diferentes estudios han suge- 
rido que la tensión específica puede variar con la 
actividad Física (entrenamiento, inactividad, enve- 
jecimiento) y es diferente en los distintos tipos de 
fibra muscular (tipo | y tipo 11), así como en las mis- 
mas libras en diferentes músculos. 

A pesar de que la capacidad de generar tensión 
de los sarcómeros por unidad de masa muscular sea 
bastante similar en diferentes grupos musculares, se 
observa una importante variación. Es posible que la 
capacidad de generar tensión de los sarcómeros sea 
similar entre diferentes grupos musculares, mientras 
que la transmisión de la fuerza a la aponcurosis (ten- 
dón) se relacione con cambios en la arquitectura 
muscular. Esto puede explicar las diferencias que se 
observan en los resultados de distintos estudios. Por 
ejemplo, pequeñas modificaciones de la longitud de 
la fibra muscular o del ángulo de penneación podrían 
producir considerables modificaciones en la tensión 
específica muscular (Aagaard y cols., 2001). 

El cambio del ángulo de penncación durante la 
contracción muscular se puede determinar actual- 
mente mediante técnicas de ultrasonido o resonan- 
cia magnética. En la actualidad existen diferentes 
estudios que muestran modificaciones en la arqui- 
tectura muscular con el ejercicio agudo y crónico. 
Abe y cols. (2000) mostraron que un grupo de velo- 
cistas tenía una mayor longitud de los fascículos 
musculares (vasto lateral y vasto medial) y un menor 
ángulo de penneación (vasto lateral y gastrocnemio) 


en comparación con un grupo de corredores de 
fondo. Estas diferencias podrían estar relacionadas 
con una mayor velocidad de contracción muscular 
que la del grupo de corredores de medio-fondo. En 
otro estudio, se observó que los luchadores de sumo 
tenían mayores longitudes de fascículos muscula- 
res (vasto lateral, porción larga del tríccps, gastroc- 
nemio) y mayores ángulos de penneación (los mis- 
mos músculos, a excepción del vasto lateral) que un 
grupo control (Kcarns y cols., 2000). Estas caracte- 
rísticas se podrían trasladar a un aumento en la capa- 
cidad de generar tensión. 

Con el ejercicio agudo es frecuente observar un 
aumento en el grosor muscular, principalmente rela- 
cionado con el movimiento de fluido desde el espa- 
cio vascular hacia los músculos activos, que puede 
influenciar la arquitectura muscular. En un estudio 
realizado por Ahtianen y cols. (2002) se mostró que 
después de un ejercicio agudo de fuerza (cinco series 
de leg press y cuatro series de sentadilla a una inten- 
sidad de TORMD se originó una importante reducción 
en la fuerza máxima y actividad electromiográfica, y 
un aumento en la acumulación de lactato sanguíneo. 
Este protocolo además de producir un proceso agudo 
de latiga neuromuscular también se asoció con cam- 
bios agudos en cl volumen plasmático y en el grosor 
del músculo vasto lateral (Fig. 9.4), Se observaron 
cambios en la arquitectura muscular reflejados por 
un aumento en el ángulo de penncación (ángulo for- 
mado entre la aponeurosís profunda y los interespa- 
cios de los fascículos musculares). Este estudio fue 
el primero en mostrar que la reducción aguda en la 
producción de fuerza después de este protocolo agudo 
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Figura 9.4. Cambios expresados en porcentaje en el grosor 
muscular, longitud y ángulo de penneación de la fibra muscu- 
lar, fuerza isométrica máxima, actividad electrormuográica y volu- 
men plasmático después de participar en un protocolo agudo 
de fatigo (5 x 1ORM). (Modificada de Ahtianen ), Kraemer V4, 
Hokkinen. Changes in muscle architecture after a single heavy 
resistance exercise. En International Conference on Strength 
Traming. Budapest. November, 2002.) 
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de fatiga se relacionaba con factores de tipo neural y 
metabólico. Sin embargo. los cambios agudos en la 
arquitectura muscolar, explicados por el atrmento en 
el ingulo de penneación, también pueden en parte 
contribuir a la reducción asociada a la fatiga en el 
rendimiento muscular (Fig. 9.4). 

Después de participar en un programa de entre- 
namiento para el desarrollo de la fuerza, Kawakami 
y cols, (1995) observaron en un grupo de sujetos sanos 
un aumento del grosor muscular y del ángulo de pen- 
neación del tríceps braquial. Además, Aagaard y cols. 
(2001) observaron que e) entrenamiento de fuerza 
durante J]4 semanas en individuos previamente no 
entrenados produjo un aumento del 16% de la máxi- 
ma fuerza en contracción, mientras que el volumen 
o cl área de la sección transversal sólo aumento un 
10%. Dado que la distribución de las isoformas ] y 1! 
de la miosina de cadena pesada permanecieron esta- 
bles durante el entrenamiento, y que el ángulo de 
penneación aumentó 2 *, el aumento de fuerza por 
encima del nivel de hipertrofia se atribuyó al cambio 
de ángulo de penneación habido durante el entrena- 
miento de fuerza. Sin embargo, en este estudio no se 
especificó el posible efecto de los factores neurales 
con el entrenamiento (Fig. 9,5). 


ADAPTACIONES NEURALES 


Anteriormente se ha comentado que la magni- 
tud de la hipertrofia provocada por el entrenamien- 
to no se correlaciona necesariamente con los incre- 
mentos en la fuerza máxima observados durante 
períodos de pocas semanas (Moritani y deVries, 
1980; Frontera y cols., 1988; Hikkinen y Hakkinen, 
1995). Esto puede explicarse por cambios a nivel 
del sistema nervioso y por pequeñas modificaciones 
en la tensión específica y en las propiedades con- 
tráctiles de las [ibras con el entrenamiento. 

En la figura 9.6 se presentan esquemáticamente 
los efectos del entrenamiento de la fuerza máxima y 
explosiva sobre el sistema neuromuscular (Enoka, 
1988; Hákkinen, 1989). Las adaptaciones del siste- 
ma nervioso al entrenamiento de fuerza se producen 
tanto en la transmisión desde el sistema nervioso cen- 
tral como en las respuestas de tipo reflejo a nivel de 
la médula espinal. Además, se origina una retroali- 
mentación de ambos centros nerviosos desde los 
receptores sensoriales periféricos. En la figura se 
observa que el entrenamiento de la fuerza máxima y 
explosiva producirá adaptaciones específicas en todas 
las estructuras del sistema nervioso, así como en el 
propio tejido muscular. 
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Figura 9.5. Fuerza máxima isométrica (A) y ángulo de penma- 
ción (B) antes y después del entrenamiento. (Modificada de 
Acgeard P. Andersen JL, Dyhre-Poulsen P. Anne-Mette L, Wag- 
ner A, Magnusson SP, Halkjaer-Kristensen J Simonsen EB. A 
mechanism for increased contractile strength of human penno- 
te muscle in response to strength training: changes in muscle 
architecture. Penny Ripka J Physiol 2001; 534:6 13-623.) 
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Toda acción muscular voluntaria necesita del 
impulso nervioso para contracrse. La fuerza duran- 
te las acciones musculares se encuentra modulada 
por el número de unidades motoras reclutadas y la 
frecuencia de estimulación a la que se encuentran 
sometidas (Kukulka y Clamann. 1981; Miller-Brown 
y cols., 1975). La tensión producida será mayor cuan- 
do se reclutan de forma simultanea el mayor núme- 
ro posible de unidades motoras y cuando la frecuen- 
cia de estimulación es mayor, hasta llegar a un punto 
a partir del cual aunque se siga aumentando Ja fre- 
cuencia de estimulación, la tensión no aumenta 
(Narici y cols., 1989, Linnamo y cols., 2000). 

Durante una contracción muscular se puede 
registrar la actividad eléctrica del músculo median- 
te la técnica de electromiografía (EMG). Éste es el 
método más utilizado para ver las adaptaciones neu- 
rales con el entrenamiento. El grado de activación 
muscular puede medirse de forma indirecta mediar 
te el análisis electromiográfico con electrodos de 
superficie (Hákkinen, 1994) o de aguja (Kamen y 
cols., 1995: Kamen y Roy, 2000). La intensidad de 
la señal de EMG refleja indirectamente la actividad 
eléctrica muscular, y relaciona cl número de unida- 
des motoras (UM) reclutadas y su frecuencia de 
estimulación. Estos factores se encuentran relacio- 
nados con la producción de fuerza muscular (Morí- 
tani y cols., 1986), 

Sabemos que los incrementos de fuerza induci- 
dos por el entrenamiento durante las primeras sema- 
nas están asociados principalmente a una adapta- 
ción en el sistema nervioso, ya sea por un aumento 
en la activación de la musculatura agonista o bien 
por cambios en los patrones de activación de la 
musculatura antagonista. Los grandes aumentos 
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Figura 9.6, Esquema de los efectos del entrenamiento de fuerza máxirna y explosiva sobre el sistema neurornuscular. (Modifca- 


da de Encka, 1988, Húkkinen, 1994.) 


observados en la máxima actividad clectromiográfi- 
ca integrada (activación muscular voluntaria) de los 
músculos entrenados, especialmente durante las 
primeras semanas de entrenamiento en hombres y 
mujeres de mediana y avanzada edad, indican que 
en el sistema nervioso se producen considerables 
adaptaciones. Uste incremento en la magnitud de 
la EMG (¡EMG) podría ser debido al aumento en 
el número de UM activas y al incremento en su fre- 
cuencia de estimulación. Sin embargo, la naturaleza 
de las adaptaciones en el sistema nervioso central 
al entrenamiento de fuerza resultan difíciles de defi- 
nir debido a que se producen cambios tanto en los 
estímulos de tipo Facilitador como inhibidor, de tal 
manera que: 1) se incrementa la activación de los 
músculos Fundamentales que intervienen en el movi- 
miento; 2) se reduce la couctivación de los múscu- 
los antagonistas; y 3) se mejora la coactivación de 
los músculos sinergistas. 


Activación músculos agonístas 


Los aumentas en la fuerza máxima durante las 
primeras semanas de entrenamiento se deben en 
gran medida al aumento de la activación en los 
músculos agonistas entrenados, siempre y cuando 
los sujetos no hayan estado sometidos a un entrena- 
miento previo (Moritani y deVrics, 1980; Tákkinen 
y Kom,, 1983; Komi, 1986; Sale, 1988, FHiákkinen, 
1994; Hákkinen y Hákkinen, 1995). En cestos estu- 
dios es brecuente observar que algunos tipos de entre- 
namiento de fuerza se acompañan de un aumento 
de la fuerza isométrica máxima y de la JEMG máxi- 
ma (Málkinen y cols. 1983; Háldainen, 1986:1, Mori- 
tani, 1979: Hákkinen, 19850). El aumento de la 
IEMG máxima después del entrenamiento puede 
ser debida « un incremento en el número de unida- 
des motoras activadas (reclutadas) v/o a un aumen- 
to en la frecuencia de impulso nervioso de las uni- 
dades motoras (Salmons, 1969). El aumento en el 
número de unidades motoras activadas con el entre- 
namiento de fuerza suele ocurrir especialmente en 
sujetos previamente sedentarios o no acostumbra- 
dos a realizar entrenamientos de Fucrza, que no son 
capaces de reclutar tocas las unidades motoras, espe- 
cialmente las que inervan a las fibras rápidas duran- 
te una contracción voluntaria máxima. 

Los trabajos que han estudiado los efectos del 
entrenamiento sobre los factores neurales muestran 
que se producen cambios diferentes en los patrones 
de activación de las unidades motoras en [unción del 
diseño del programa (por ejemplo, con cargas máxi- 
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mas y velocidades de ejecución lentas o con cargas 
ligeras y velocidactes máximas). Por dicho motivo, los 
cambios en la ¡EMG inducidos por el entrenamicn- 
to de fuerza son aparentemente contradictorios, exis- 
tiendo estudios donde no se encuentra ningún elec- 
to (Cannon y Cafarelli, 1987; Thorstensson y cols., 
1976) hasta trabajos que evidencian incrementos de 
un 38% en la ¡EMG (Komi y cols., 1978). 

El incremento de la fuerza explosiva también se 
acompaña de cambios significativos en la curva 
¡EMG-tiempo. En trabajos de entrenamiento con 
grupos de personas jóvenes (Hiikkinen y cols., 1985; 
Hákkinen y cols., 1990), así como con personas de 
edad avanzada (Hákkinen y Hákkinen, 1995), se 
observaron aumentos en la máxima pendiente de 
activación nerviosa de las inidades motoras y una 
hipertrofia selectiva de las fibras musculares de tipo 
II. Estos estudios muestran la importancia de las 
aclaptaciones neurales mducidas por el entrenamien- 
to de tipo explosivo. 

En un estudio de Hákkinen y cols. (1985a), se 
obscrvó que el tipo de entrenamiento de luerza rea- 
lizado tiene una influencia diferente sobre las mejo- 
ras de Rierza o de la ¡EMG máxima. En este senti- 
do, está demostrado que un entrenamiento clásico 
para el desarrollo de la Fuerza máxima (utilizando 
cargas elevadas y velocidad de movimiento/acción 
lentas) produce una mejora significativa de la fuer- 
7a máxima, mientras que los cambios en la primera 
parte de la curva fuerza-Liempo o en la parte de máxi- 
ma velocidad de movimiento de la curva Fuerza-velo- 
cidad son menos importantes. En contraposición, 
un programa de entrenamiento de la fuerza explo- 
siva, que utilize cargas ligeras, desplazadas a gran 
velocidad de movimiento, origina con frecuencia 
una mejora en la primera porción de la curva fuer- 
za-tiempo y cn la partes de gran velocidad de movi- 
miento de la curva fuerza-velocidad. Estos efectos 
diferenciales de distintos tipos de entrenamiento «as 
lo que clásicamente se ha denominado como prin- 
cipio de especificidad en el entrenamiento de fuer- 
za. Este principio se puede observar en la figura 9.7, 
donde se se muestra el efecto de estos dos tipos de 
entrenamiento en la curva fuerza-tiempo ec ¡EMG- 
tiempo. 

En la figura 9.7 A se vbserva (arriba e izquier- 
da de la figura) que cl entrenamiento de fuerza 
explosiva (ejercicios con saltos a máxima veloci- 
dad, sin carga adicional) se acompaña de una mejo- 
ra del 11% de la fuerza isométrica máxima y de una 
mayor capacidad para producir rápidamente una 
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Figura 9.7. Efecto de dos tipos de entrenamiento, A. Entrenamiento de fuerza explosiva. B. Entrenamiento de fuerza máxima en 
la curva fuerza-tiempo e ¡EMG-tiempo. (Modificada de Hakkinen K, Korm PV. Alen M. Effect of explosive type strength traming on 
isometric torce- and relaxation-time, electromyographic and muscle fibre characteristics of leg extensor muscles. Blackwell publis- 
hing Acta Physiol Scand, 1985b; 125(4):587-600.) 


fuerza submáxima (mejora del 24%). Además (abajo 
izquierda), se observa que el aumento de la fuer- 
7a isométrica máxima se corresponde con una 
mejora similar de la ¡EMG,,, (8%), y de una mayor 
habilidad para activar rápidamente los nervios 
motores (38%). Estos hallazgos reflejan na adap- 
tación neural debida probablemente a un aumen- 
to de la frecuencia de impulso nervioso de las 
motoneuronas que inervan las fibras rápidas (Van 
Cutsem y cols., 1998) y de una hipertrofia selec- 
tiva de das fibras tipo Il. 

En la parte derecha de la figura 9,7 B se obser- 
van los efectos del entrenamiento de fuerza máxi- 
ma (con cargas elevadas superiores a 80% de 1RM), 
en la curva tuerza-tiempo (arriba) y la curva ¡EMG- 
tiempo (abajo), durante la realización de una con- 


tracción isométrica máxima del cuádriceps. Se obser- 
va que dicho entrenamiento se acompañó de un 
aumento muy elevado (27%) de la fuerza isométri- 
ca máxima. Dicho aumento fue muy superior al 
obtenido tras un entrenamiento de fuerza explosiva 
(11%) (ligura de la izquierda). Sin embargo, el entre- 
namiento de fuerza máxima no se acompaña de una 
mejora en la capacidad para producir rápidamente 
una fuerza submáxima (aumento no significativo del 
0,4%). Los efectos de dicho entrenamiento sobre la 
actividad ¡EMG quedan reflejados en la curva de 
abajo a la derecha. Se vbserva que el gran aumen- 
to en la fuerza isométrica máxima con el entrena- 
miento(27%), se acompañaba sólamente de un lige- 
ro aumento (3%) en la ¡EMG máxima. Estos 
hallazgos sugieren que otros factores diferentes a 


los neurales (ejemplo, hipertrofia) contribuyen a la 
mejora de la fuerza isométrica máxima con este tipo 
de entrenamiento. Por otra parte, se observa que la 
velocidad de activación ¡EMG pora una fuerza sub- 
máxima no se modifica con este tipo de entrena- 
miento, c incluso a veces puede llegar a empeorar. 

Por su parte, en otro estudio realizado por Hák- 
kinen v Hakkinen (1995) durante 12 semanas de 
entrenamicnto, también se obtuvieron incrementos 
significativos en la ¡ENG máxima entre las cuatro 
aocho primeras semanas con sujetos «dle mediana y 
avanzada edad. Después de un período de seis meses 
de entrenamiento de fuerza, cl aumento de la (uer- 
za máxima y de la fuerza explosiva se asoció a un 
incremento de la activación máxima voluntaria de 
los músculos agonistas durante la acción isométri- 
ca de extensión de los miembros inferiores (Fig. 9.8) 
(Hákkinen y cols., 1998b, Izquierdo 1997). Tam- 
bién se incrementó en todos los sujetos la ¡EMG 
máxima del músculo bíceps femoral durante la 
acción isomótrica máxima de fMexjón de rodillas. 
Estos resultados concuerdan con el concepto de que 
en sujetos no entrenados, independientemente de 
la edad, los incrementos cn la fuerza máxima duran- 
te las primeras semanas de entrenamiento se atri- 
buyen en gran parte al incremento de la activación 
de las unidades motoras de los músculos agonistas 
¡Moritani v DeVries, 1980; Hákkinen v Komi, 1983; 
Komi, 1986; Sale, 1988; Hakkinen, 1994; Hikki- 
nen y Hiikkinen, 1995). Los aumentos inducidos 
por el entrenamiento en la magnitud de la ¡EMG 
podrían ser debidos al incremento en el número de 
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Figura 9.8. Valor medio (+ EE) de la actividad electramiográhica rmáxma integrada (¡EMG; media de los músculos vasto lateral 
posto medial) del miembro infenor derecho (A) e t2zquierdo (B) en la acción de fuerza isométrica máxima bilateral de extensión 
delos miembros inferiores en los sujetos de 40 años (H40) y de 70 años (H70) durante un mes de período de control (mes -] 
00) y durante los ses meses del período de entrenamiento de fuerza (mes cero a seis). (Modificada de Izquierdo, 1997) 
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unidades mototoras activas y al aumento en su fre- 
cuencia de estimulación (Enoka, 1988; Sale, 1991). 
Por su parte, los incrementos en la excitación ncta 
de las motoneuronas podrían ser debidos al aumen- 
to en el estímulo de excitación, reducción en el estí- 
mulo de inhibición o ambos (Sale. 1991). 

Moritani y cols. (1987) investigaron las adapta- 
ciones producidas por un programa de entrenamien- 
to de fuerza explosiva, consistente en realizar a la 
máxima velocidad posible 30 repeticiones al día 
(carga: 30% IRM), tres días por semana durante dos 
semanas. Los resultados mostraron que los cambios 
inducidos por el entrenamiento eran debidos sobre 
todo a adaptaciones de tipo neural. En este estudio 
se vio un gran incremento en la activación muscu- 
lar acompañado de un aumento en la sincronización 
de la activación de las unidades motoras tras el 
entrenamiento. 

La frecuencia máxima de reclutamiento de uni- 
dades motoras, analizada por Lécnicas de clectro- 
miografía de aguja. también se puede ver aumenta- 
da con el entrenamiento de fucrza. En la figura 9.9 
se observa un aumento significativo en la lrecuen- 
cia de reclutamiento de unidades motoras cuando 
se realiza una accción voluntaria de máxima produc- 
ción de fuerza, después de participar en un progra- 
ma de entrenamiento de fuerza. Un resultado inte- 
resante estuvo relacionado con el hecho de que el 
aumento en la frecuencia de estimulación se pro- 
dujo, independientemente del tamaño de las uni- 
dades motoras, en concreto del umbral de recluta- 
miento y del tiempo que tardaban las unidades 
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Figura 9.9. Frecuencia de estmnulación durante acciones muscu- 
lares bañísticas, registrada en el músculo fibial anterior antes y 
después de un programa de entrenamiento de fuerza de tipo 
balístico (Modificada de Van Cutsern M, Duchateau J, Hamaut 
K. Changes in single motor unit behaviour contribute to the incre- 
ase in contracton speed after dynamic tramng in humans. Black- 
well publishing J Physiol, 1998 Nov 15; 513 [Pt 1]1:295-305.) 


moloras de diferentes tamaños en desarrollar la máxi- 
ma tensión (Van Cutsem y cols., 1998). 


Coactivación de los antagonistas 


Se ha podido comprobar que los mecanismos de 
adaptación neural inducidos por el entrenamiento 
de fuerza cn sujetos jóvenes, sin entrenamiento pre- 
vio, tienen lugar además de por el aumento de la 
activación de los músculos agonistas, por una dis- 
minución de la coactivación de los músculos anta- 
gonistas (Sale, 1986; Carolan y Cafarelli, 1992; Gar- 
finkel y Cafarclli, 1992). 

La coactivación antagonista es normalmente exce- 
siva en sujetos principiantes, pero puede ser reduci- 
da con el entrenamiento y al familiarizar a los suje- 
tos con el movimiento (Solomonow y cols., 1988; 
Carolan y Cafarelli, 1992), Así, la coactivación de los 
Fflexores de la rodilla, durante la acción isométrica 
máxima de extensión de piernas, disminuyó de forma 
importante tras una semana de entrenamiento (Caro- 
lan y Cafarelli, 1992). La coactivación parece ser un 
mecanismo del sistema nerviaso central que entra en 
Funcionamiento según la incertidumbre de la acción 
que se tenga que realizar (Enoka, 1994, 1997). Por 
ejemplo, las personas mayores tienen dificultades 
para controlar la pendiente de reducción de la fuer- 
za y utilizan habitualmente como solución la coacti- 
vación de la musculatura antagonista. 

Sin embargo, de la misma manera que este meca- 
dismo de adaptación neural ha sido poco examina- 
do en personas jóvenes (Carolan y Cafarelli, 1992), 


en personas ancianas se desconoce hasta qué punto 
la mejora de fuerza con el entrenamiento se debe a 
un aumento en la activación de los músculos ago- 
nistas o a cambios cn los patrones de activación ago- 
nistalantagomista. En un éstudio realizado por Hák- 
kinen y cols., 1998b se observó que un programa de 
seis meses de entrenamiento progresivo de fuerza 
máxima y explosiva también originó una reducción 
significativa en la coactivación de los músculos anta- 
gonistas durante la acción isométrica máxima y la 
IRM de extensión de los miembros inferiores en un 
grupo de hombres de 70 años. En la figura 9.10 se 
observa que al inicio del período de entrenamiento, 
la coactivación antagonista que se registró en los 
sujetos de más cdad alcanzó aproximadamente los 
mismos niveles que la registrada para los de media- 
na edad, los cuales no demostraron cambios cn su 
coactivación (Izquierdo, 1997). 

Estos resultados sugieren que el entrenamiento 
de fuerza máxima induce no sólo aumentos en la acti- 
vación de los músculos agonistas, sino también una 
reducción en la coactivación de los músenlos anta- 
gonistas. Estos factores, unidos a la óptima activa- 
ción de los músculos sinergistas, son los que favore- 
cerán la producción neta de fuerza de los músculos 
agonistas (Keen y cols., 1994; Izquierdo, 1997; Hike 
kinen y cols., 1998b). Los cambios en la coactivación 
de la musculatura antagonista, especialmente en per- 
sonas previamente no entrenadas O de avanzada edad, 
pueden ser debidos a efectos del aprendizaje sobre 
la acción realizada. Sin embargo, resulta difícil de 
interpretar hasta qué punto la reducción en la coac- 
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Figura 9.10. Valor rmedio (+ EE) de la actividad electrormiográ- 
fica integrada (¡EMG en valores relativos) del músculo bíceps 
femoral durante la acción de fuerza isornétrica máximo bilate- 
ral de los extensores del miembro inferior izquierdo en los sub- 
grupos de 40 años (H40) y de 70 años (H70) durante un mes 
de período de control y durante los seis meses del periodo de 
entrenamiento. (Modificada de fzquierdo, 1997). 
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tivación antagonista cesta mediatizada por mecanis- 
mos del sistema nervioso central (Carolan y Cafa- 
relli, 1992) o por el control neural periférico. 

Un interesante [fenómeno relacionado con las 
adaptaciones neurales después de participar en 
un programa de entrenamiento de fuerza és el que 
se refiere a la disminución en el déficit de activa- 
ción voluntaria. Utilizando la técnica de «contrac- 
ciones interpoladas» con estímulos eléctricos 
superpuestos (en inglés pwitch interpolation) se 
observó que antes y después de un período de 12 
semanas de entrenamiento de fuerza (50-80% de 
IRM, tres serios, tros veces/semana) en mujeres 
y hombres de edades comprendidas entre los 85 y 
los 97 años, los sujetos mostraban evidencias de 
ausencia cn la activación completa del grupo 
muscular cuádriceps femoral. En la figura 9.11 se 
puede observar que antes de comenzar el período 
de entrenamiento utilizando un sólo estímulo, nin- 
guno de los sujetos fueron capaces de alcanzar una 
activación máxima de los músculos extensoros de 
la rodilla. Sin embargo, después de 12 semanas 
de entrenamiento, se aumentó hasta un 44% la 
máxima activación voluntaria, disminuyendo el 
déficit de activación neural observado al inicio del 
entrenamiento. Es decir, después del entrenamien- 
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Figura 9.11. Registro de un sujeto antes del entrenamiento (A) 
y después del entrenamiento. Obsémese la parte final de la por- 
ción de la contrucción obtenida después del entrenamiento 
donde no se apreció aumento de la fuerza después del estímu- 
Jo superpuesto. Este sujeto registró un aumento del 137% de 
la fuerza máxima voluntaria. Las flechas verticales indican los 
estimulos eléctricos. (Moditicada de Harridge SD, Kryger A, Stens- 
guard A. Knee extensor strength, activation, and Size in very 
elderly people following strength traíning.Willey Interscience. 
Muscle Nerve, 1999; 22(7):831-839.) 
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ACIONES NEUROMUSCULARES Y HORMONALES 


to se pudo alcanzar el máximo grado de activación 
(Harridge y cols., 1999), 

En resumen, el entrenamienta de la fuerza máxi- 
ma induce no sólo aumentos en la activación de los 
músculos agOomistas, sino también una reducción en 
la coactivación de los músculos antagonistas. Estos 
factores, unidos a la óptima activación de los múscu- 
los sinergistas, permiten explicar las elevadas ganan- 
cias de fuerza neta observadas con las primeras 
semanas de entrenamiento de fuerza (Rhuterford y 
Jones, 1986: Sale. 1988; Eloranta y Komi, 1981; 
Narice y cols., 1989: Carolan y Catarelli, 1992; Keen 
y cols., 1994). 


ADAPTACIONES HORMONALES 


Hasta ahora se ha comentado que el entrena- 
miento de fuerza se acompaña de adaptaciones de 
tipo estructural, de nn aumento del tamaño del 
músculo y de adaptaciones de tipo nervioso, que 
explican las posibles mejoras en la fuerza y poten- 
cia muscular. Además de los mecanismos neu- 
rales/musculares, se cree que el sistema nenroen- 
docrino forma una parte muy importante en el 
complejo de la manifestación y cambios a corto y 
largo plazo en la producción de fuerza y el sistema 
neuromuscular. Las hormonas son mensajeros quí- 
micos que se sintetizan, almacenan y son liberados 
por glándulas endocrinas, además de por otras célu- 
las especializadas. Las razones de la importancia del 
sistema hormonal son que: 1) las hormonas anabu- 
lizantes (por ejemplo, testosterona u hormona del 
crecimiento) Lienen efectos de modelación de las 
fibras musculares a nivel metabólico y celular, simi- 
lares a los observados en el músculo después del 
entrenamiento de fuerza, 2) durante las diferentes 
sesiones de entrenamiento de Fuerza existe un 
aumento de las hormonas anabólicas. como la 'l, 
GH, IGF-1, consecuencia de mayor utilización por 
el tejido muscular, y 3) se observa que las mejoras 
y/o pérdidas de producción de fuerza durante la acti- 
vidad física crónica (entrenamiento/envejecimien- 
ro) se acompaña de un aumento de las tasas basa- 
les de hormonas anabólicas (T, GH) y/o de un 
descenso de las tasas de hormonas catabólicas, como 
el cortisol. En este apartado se analizarán las carac- 
terísticas más relevantes, las acciones y los meca- 
nismos de adaptación de las hormonas relacionadas 
con el entrenamiento de fuerza (Kraemer, 2000; 
Gonzalez-Badillo y Gorostiaga, 1995). 

Las concentraciones hormonales séricas, como 
la testosterona (7) total y libre, hormona del creci- 
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miento (GH) y el factor de crecimiento relaciona- 
do con la insulina (IGF-1), juegan un papel impor- 
tante en la regulación de la actividad anabólica del 
cucrpo, estimulan el crecimiento de los tejidos y 
están directamente involucradas en la síntesis pro- 
teica y en la remodelación de las fibras musculares 
a nivel metabólico y celular. Por el contrario, el cor- 
tisol ha sido estudiado como hormona responsable 
del catabolismo en el músculo esquelético, ya que 
una de sus principales funciones es degradar las pro- 
teínas para poder apoyar la síntesis de glucosa. Los 
cambios que se producen después de participar cn 
una sesión de entrenamiento de fuerza sobre la con- 
ccntración hormonal anabólica y catabólica duran- 
te la recuperación, se cree están relacionados con 
las adaptaciones producidas sobre el sistema ncu- 
romuscular (por ejemplo, fibras musculares) asocia- 
das con el entrenamiento de fuerza a largo plazo. 
Las señales hormonales originadas como conse- 
cuencia de la respuesta fisiológica a una sesión de 
entrenamiento de fuerza actúan sobre cl ADN y 
ARN celular, alterando la expresión fenotípica y 
modificando en último término las cualidades de 
rendimiento neuromuscular (Koziris y cols., 1999; 
Kracmer y cols., 1990, 2001). A continuación se 
comentarán brevemente los efectos de) entrena- 
miento de fuerza sobre algunas de las hormonas más 
relevantes en el desarrollo de la fuerza muscular. 


Hormona de crecimiento (GH) 


De entre todas las concentraciones hormonales 
asociadas con el desarrollo de la fuerza muscular y el 
entrenamiento (por ejemplo, testosterona total 
y libre, hormona del crecimiento, el factor de creci- 
miento relacionado con la insulina ([GF-1), o el cor- 
tisol), parece que los aumentos en la GH inmediata- 
mente despues de una sesión de entrenamiento son 
los más relacionados con las adaptaciones inducidas 
por el entrenamiento de fuerza. La GH es una hor- 
moná muy importante para el crecimiento normal de 
los niños, pero también juega un papel relevante 
mudulando las adaptaciones al entrenamiento de fuer- 
a (Kraemer, 2000). La mavoría de los estudios pare- 
cen indicar que la GH, aunque puede actuar direc- 
tamente sobre los tejidos, lo hace principalmente 
como potenciadora de otras hormonas Mamadas soma- 
tomedinas o 1GE (insulin-like growth factors) (Elori- 
ni, 1987), cuyas acciones principales son las de 
aumentar y reducir la síntesis de proteínas, estimu- 
lar el crecimiento de los cartílagos o aumentar la 
retención de nitrógeno, sodio, polasio y fósforo. 


La magnitud de la producción de GH durante 
una sesión de entrenamiento de luerza depende de 
la intensidad, volumen y tiempo de reposo que trans- 
curre entre las series de ejercicios. Las sesiones de 
entrenamiento de fuerza que sé acompañan de un 
mayor aumento de liberación de GH son aquellas 
que presentan concentraciones elevadas de lactato 
sanguínco, es decir, los que utilizan cargas elevadas 
(comprendidas entre el 70 y el 80% de IRM), con 
muchas repeticiones (10 a 5 repeliciones), con varias 
series (por ejemplo: tres) y con poco tiempo de des- 
canso entre series (por ejemplo: un minuto) (Krae- 
mer, 2000: Kraemer y cols., 1990). Por el contrario, 
las sesiones de entrenamiento de fuerza que se rea- 
lizan con cargas ligeras, pocas repeticiones, pocas 
series, con tres o más minutos de recuperación entre 
serics y con concentraciones sanguíneas de lactato 
bajas, no se acompañan de bn aumento de la con- 
centración sanguínea de GH (Kraemer, 2000). Es 
lógico pensar que las sesiones de entrenamiento de 
fuerza que producen un mayor estímulo de la hiper- 
trolía sean aquellas que se acompañan de una mayor 
liberación de CH (Fig. 9.12), 

Se conocen poco los efectos de realizar varios 
meses de entrenamiento de fuerza sobre las adapta- 
ciones en las concentraciones de GH en reposo. Los 
pocos estudios realizados al respecto sugieren que el 
entrenamiento de fuerza no se acompaña de cambios 
significativos en las concentraciones de GH en repo- 
so (Kracmer, 2000). Lo único que se ha observado es 
que cuando se repite una sesión de entrenamiento 
de fuerza máxima por hipertrofia, con la misma inten- 
sidad absoluta, tras varias semanas de entrenamien- 
to de fuerza, el aumento de la concentración de GH 
es menor que el que se observaba antes de empezar 
el programa de entrenamiento (Kraemer, 2000; Gon- 
zález-Badillo y Gorostiaga, 1995). 

La respuesta de la hormona de crecimiento (GH) 
a una sesión de ejercicio (por ejemplo, 4 x 10RM) se 
reduce con el envejecimiento, en hombres y espe- 
cialmente en mujeres a partir de la edad de 70 años. 
Sin embargo, después de 21 semanas de entrena- 
miento de fuerza se ha observado un aumento en la 
respuesta de GH después de realizar una sesión de 
entrenamiento, que llega a permanecer elevada hasta 
30 minutos después de acabar la sesión de ejercicio 
(Hiikkinen, 2001). La magnitud de la respuesta hor- 
monal de GH y el tiempo que permanece elevada 
puede tener importantes implicaciones en las adap- 
taciones ocasionadas por cl entrenamiento de fuer- 
za, especialmente en personas de edad avanzada y en 
las mujeres. 
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Figura 9.12. Evolución de la concentración sanguínea de hormona de crecimiento, En línea intermitente se rmuestra la evolu- 
ción media de las concentraciones sanguineas de horrmona de crecimiento durante una sesión de entrenamiento de fuerza máxi- 
ma (tres a cinco series de 5RM, con un tiempo de recuperación entre cada serte de un minuto. En línea continua se muestra la 
misma evolución pero después de realiza una sesión de entrenamiento (tres a cinco series de 5R/M, con un tiempo de recupe- 
ración entre cada serie de tres minutos). Las concentraciones sanguíneas de lactalo y de GH, durante la sesión de entrenarnien- 
to con cargas de 5RM y un minuto de descanso entre series, es signiicatwamente superior a la encontrada durante la sesión 
de entrenamiento realizada con las mismas cargas (5RM), pero dejando tres minutos de recuperación entre seres. (Modilica- 
da de Kraemer V, Marchitellí L, Gordon SE, Harman £, Dziados JE, Mello R, Frykman E hccurry D y Fleck S. Hormonal and growth 
lactor responses to heavy resistance exercise protocols, Penny Ripka. Y App. Physiol, 1990; 69 (4):1442-1450,) 


Un hecho generalmente aceptado es que el entre- 
namiento de fuerza aumenta la concentración hor- 
monal anabólica de testosterona (TP), testosterona 
libre (TL) y de GH inmediatamente después de rea- 
lizar el trabajo de fuerza, manteniéndose pocos 
minutos después de la finalización de la sesión, e 
incluso en el transcurso de las horas posteriores 
(Kraemer y cols., 1998; Kraemer y cols., 1999: Hal. 
kinen y cols., 1998c y 2000; Gonzalez-Badillo y 
Gorostiaga, 1995). Esta respuesta hormonal expo- 
ne al músculo a concentraciones amabólicas eleva- 
das, y a largo plazo puede contribuir a generar adap- 
taciones anabólicas musculares, inducir la hipertrofia 
(Bell y cols.. 2000) y/o generar adaptaciones en cl 
sistema nervioso que favorezcan el desarrollo de la 
fuerza en las fascs iniciales de un programa de entre- 
namiento (Kraemer y cols., 1998 y 1999). En la figu- 
ra 9.13 se muestra la evolución media de la cancen- 
tración sanguínea de la hormona del crecimiento 
(GH) después de reulizar una sesión de entrena- 


miento de fuerza máxima por hipertrofia y ante 
ausencia de ejercicios. Sc observa que, en general. 
durante las 12 horas de recuperación posteriores a 
la sesión de entrenamiento, cl valor máximo y la 
amplitud media de la concentración sanguínea de 
GH fueron significativamente inferiores durante las 
horas posteriores a la realización de la sesión de 
entrenamiento de fucrza máxima por hipertrofia que 
las observadas el día que los sujetos no hicieron ejer- 
cicio físico. La mayor diferencia se observó duran- 
te las dos primeras horas de recuperación (desde las 
17 hasta las 19 horas, período | de la figura), y 
durante las primeras horas de sueño (desde las 11:00 
de la noche hasta las 3:00 de la mañana siguiente, 
período 11! de la figura). 


Somatomedinas (IGF-1) 


A pesar de que es bien conocido que los niveles 
circulantes de 1GF-] y testosterona están influen- 
ciados por la nutrición y las acciones de las hormo- 
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Figura 9.13. Evolución de la 
omplitud media de la concen- 
troción sanguínea de la hor- 
mona del crecimiento (GH), 
medido cada 30 rmnutos, 
durante las 12 horas posterio- 
res a la reolización de una 
sesión de entrenamiento de 
fuerza máxima por hipertrofia 
(línea continua), o durante ese 
mismo periodo de tempo de 
un día en el que los mismos 
sujetos no hicieron ejercicio físi- 
co (Modificada de Nindl BC, 
Hymer WC, Deaver DR, Krae- 
mer WI Growth hormone pul- 
souhity profile characteristics 
following acute heavy resistan- 
ce exerase. Penny Ripka. J Appi 
Physiol 2001; 91[1]:163-172.,) 
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nas insulina y GH, pocos estudios han examinado 
las adaptaciones a largo plazo con el entrenamiento 
de fuerza y el papel del ejercicio físico como otro «dle 
Jos factores que influyen en su regulación (Kozíris y 
cols., 1999). En este sentido, Marx y cols. (2001) 
observaron aumentos significativos en la concentra- 
cion hormonal de IGF-1 cn mujeres previamente no 
entrenadas en fuerza despues de seis meses de entre- 
namiento. La magnitud de mejora cn la fuerza y de 
la concentración de JIGE-] fue mayor en el grupo 
que entrenó con un volumen elevado. Esto parece 
indicar que el volumen y la intensidad son marca- 
dores a tener en cuenta en las adaptaciones a largo 
plazo en esta hormona. Esto todavía necesita estu- 
diarse cn mayor profundidad (Fig. 9.14). 


Testosterona 


La testosterona gue se encuentra en la sangre 
entra en las células del músculo en su forma libre, 
biológicamente activa, mediante un mecanismo de 
difusión a través de la membrana de dichas células 
musculares. Una vez en cl interior de la célula 
muscular (citoplasma), la testosterona se une a unas 
proteínas receptoras de andrógenos y forma un com- 
plejo (testosterona-receptor). Este complejo tiene 
capacidad para dirigirse hacia cl núcleo de la célu- 
la muscular, donde interacciona con el ADN, pro- 
duciendo mARN específico y provocando una 
acción sobre la maquinaria genética que provoca el 
aumento de la stesis dle proteímas (Michel. 1980; 
Scherman, 1984). Algunos autores piensan que estas 
interacciones con el código genético de la célula 
pueden ser las principales responsables del aumen- 
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Figura 9.14. Electos de un programa de entrenamiento de 
fuerza de volumen bajo y volumen alto en la concentrción e 
I¡GR1. *P<0,05 desde el correspondiente T1. ++ P<005 desde 
el correspondiente T2. (2 P<005 entre grupos. (Modificada 
de Marx JO, Ratamess NA, Nind! BC, Gotshalk LA, Volek JS, Dohi 
K, Bush JA, Gornez AL, Mazzetti SA, Fleck SY, Hakkinen K. New 
ton RU, Kraemer Wi. Low-volume circuit versus Figh-volume 
periodized resistance training in women. Lippincott Williams % 
Wilkins. Med Sc: Sports Exerc, 2001; 33/4]:635-643,) 


to del tamaño de la célula muscular (Kracmer, 
1992), que se observan tras el entrenamiento de 
fuerza. La testosterona estimula, por una parte, los 
factores nerviosos (estimulando el aumento de la 
acción de los receptores de los neurotransmisores y 
del número de transmisores [Kraemer, 2000])) y, por 
otra parte, las fibras musculares tipo IM (transfor- 
mándolas hacia fibras de tipo JIx, más fuertes, menos 
resistentes y con mayor capacidad glucolítica) 
(Blejsh, 1984; Kelly, 1985). La testosterona también 
estimula la liberación de GH y de somatomedina, 
que, como hemos visto anteriormente, estimulaban 
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la síntesis de proteínas y los procesos «le reparación. 
Por consiguiente, el gran efecto sobre cl aumento 
de la síntesis proteica por parte de la testosterona 
no sólo es debido a su acción directa, sino que, sobre 
todo, se debe a que potencia las acciones de la GH 
y la somatomedina. 

Los valores de testosterona sanguínea se han 
venido utilizando como un indicador hisiológico para 
evaluar el «estado anabólico» de un sujeto que está 
siendo sometido a un entrenamiento determinado. 
En general, se considera que un entrenamiento 
excesivo que no haya sido asimilado por el organis- 
mo, se acompaña de una disminución de las Lasas 
sanguíneas basales (de reposo) de testoslerona y/o 
de la proporción testosterona/cortisol, junto con un 
empeoramiento o estancamiento de la marca depor- 
tiva (Hakkinen, 1985d, tákkinen y cols., 1987a). Sin 
embargo, cuando un programa de entrenamiento de 
fuerza se acompaña de una mejora del rendimiento, 
no siempre se observa un aumento de las concentra- 
ciones sanguíneas basales de testosterona y/o de un 
aumento de la proporción testosterona/cortisol. En 
este sentido, algunos antores sugieren que dicho 
aumento solamente se observa tras realizar progra- 
mas de entrenamiento que mejoran la fuerza, de 
una duración superior a las ocho semanas y en suje- 
tos que tienen más de dos años de experiencia de 
entrenamiento de la fuerza (Hákkinen y cols., 1988; 
Hákkinen, 1987h; Kraemer, 1992), pero no se 
observa cuando cl entrenamiento cs de corta dura- 
ción (menos de ocho semanas) o es realizado por 
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sujetos que no tienen experiencia con el entrena- 
miento de fuerza (Hákkinen, 1985d). Por otra parte. 
cuando los deportistas llevan muchos años de entre- 
namiento de fuerza muy intenso, a alto nivel, no se 
suele observar más aumento de la concentración 
sanguínea basal de testosterona, debido probable- 
mente a que estos deportistas se encuentran muy 
cerca del límite de adaptación hormonal (Hákki- 
nen, 1987b). Por lo tanto, un programa de entre- 
namiento de fuerza que produzca efectos positivos 
sobre la ganancia de la misma no siempre se acom- 
paña de un aumento de la concentración sanguínca 
basal de testosterona. 

Dilerentes estudios han observado relaciones 
significativas entre los valores individuales de la 
concentración de testosterona total, testosterona 
libre y la IGF-1 y los cambios individuales en fuer- 
za máxima y masa muscular producidos por el entre- 
namiento (Gray y cols., 1991; Ilákkinen y Pakari- 
nen, 1994; Hákkinen y cols., 2000; Izquierdo y 
cols., 2001b, Singh y cols., 1999: Adams y McCue, 
1998) (Fig. 9.15). Estos resultados sugieren que 
aquellas personas con unos niveles bajos de hor- 
monas anabólicas no son capaces de desarrollar la 
fuerza muscular de la misma manera que las per- 
sonas que tienen una mayor concentración. Ási- 
mismo estos resultados sugieren que un nivel bajo 
en la concentración anabólica de la testosterona 
puede ser un factor limitante en el desarrollo de la 
fuerza e hipertrofia muscular, durante períodos pro- 
longados de entrenamiento de fuerza. También es 
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Figura 9.15. Relación entre los valores indinduales de la concentración de testosterona total (A) y testosterona libre (B) (prome- 
dío para el período de 16 semanas) y los valores indraduales de incremento de la fuerza máxima isométrica de extensión de la 
musculatura de la rodilla durante 16 sernanas de entrenarniento de fuerza en un grupo combinado de hombres de mediana 
edad (, M46) y personas mayores (o, M64). (Modificada de Izquierdo M, Hákkinen K, Anton A, Garrues M, ibáñez J, Gorostiaga 
EM. Effects of strength traming on muscle power and serum hormones in middle-aged and older men, Penny Ripka. J. Appl Physiol, 
2001b; 90:1497-1507.) 
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posible que a pesar de que los niveles de testoste- 
rona pudieran mantenerse sin modificaciones 
durante el entrenamiento de fuerza, se pudieran 
producir cambios a nivel de los receptores hormo- 
nales musculares (Gray y cols., 1991: Hákkinen y 
Pakarinen, 1994; Izquierdo y cols., 2001). 

Anteriormente se ha comentado que el entrena- 
miento de fuerza aumenta la concentración hormo- 
nal anabólica de T, TL y de GH inmediatamente 
después de realizar el trabajo de fuerza. y se man- 
tiene pocos minutos después de la finalización del 
entrenamiento, e incluso en el transcurso de las 
horas posteriores (Kraemer y cols., 1998; Kraemer 
y cols., 1999: Hiákkinen y cols., 1998c y 2000). 
Siempre y cuando el estrés generado por un progra- 
ma de entrenamiento sea lo suficientemente eleva- 
do, es frecuente observar tanto en personas prevía- 
mente no entrenadas en fuerza como en las de edad 
avanzada que antes y después de participar cn un 
programa de entrenamiento, también se mejora la 
capacidad de respuesta hormonal aguda de testos- 
terona inmediatamente después del ejercicio (Niklas 
y cols., 1995; Hákkinen y cols.. 19980). La figura 
9.16 muestra la respuesta observada al acabar una 
sesión tipo de entrenamiento de Fuerza (Kracmer y 
cols.. 1998, 1999; Hákkinen y cols., 2000), pudien- 
do observar una mejora en la respuesta aguda hor- 
monal de testosterona total y líbre, aunque la res- 
puesta es más elevada en personas más jóvenes 
(Craig y cols., 1989; Kraemer y cols., 1998; Krae- 
mer y cols., 1999: Hakkinen y cols., 19980). 
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Los glucorcorticoides. hormonas producidas en 
la corteza suprarenal a partir de estímulos prove- 
nientes del eje hipotálamo-hipofisario, son hormo- 
nas que responden a situaciones de estrés y favore- 
cen la degradación (catabolismo) de las proteínas 
del músculo (Kuoppasalmi, 1985). En realidad, la 
concentración sanguínea de cortisol suele aumen- 
tar cuando las reservas de hidratos de carbono del 
músculo o del hígado están muy disminuidas. Este 
aumento de la producción de cortisol, estimula la 
degradación de proteínas musculares y permite 
suministrar al organismo sustratos (las proteínas) 
que favorezcan la síntesis de hidratos de carbono 
(Kraemer, 2000), fundamentales para alimentar a 
los tejidos, especialmente, al cerebro. Si tenemos 
en cuenta que un aumento de la degradación de 
proteínas del músculo puede deteriorar sus proteí- 
nas contráctiles, esto indica que una elevada pro- 
ducción de cortisol se acompañaría de una pérdida 
de proteínas musculares, una atrofia muscular y una 
disminución de la fuerza, con el consiguiente efec- 
to negativo en el rendimiento deportivo. 

Los efectos del entrenamiento de fuerza sobre la 
respuesta del cortisol son aparentemente contradic- 
torios. Diversos estudios han mostrado que la rea- 
lización de un programa de entrenamiento de fuer- 
za (desde tres hasta seis meses) no se acompaña de 
cambios significativos en la concentración hormo- 
nal de cortisol ni en jóvenes ni en personas mayo- 
res (Hákkinen y Hákkinen, 1995: Hákkinen y cols., 
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Figura 9.16. Respuesta aguda de testosterona total y testosterona hbre, pre, inmediatamente después (1P), cinco minutos después 
(5), 15 minutos después (15) y 30 minutos después (30) de cuatro series de 10 repeticiones máximas con 90 segundos de des- 
canso entre series, antes y después de un periodo de entrenamiento de fuerza en hombres de 30 y 62 años de edad. * Denota dife- 
rencia significativa desde PRE. + Denota diferencia significativa con el grupo de 30 años). (Modificada de Kraemer VW. Endocrine 
responses to resistance exercise. In Essentials of strength traming and conditioning, pp. 91-114. Champargn, IL: Hunan Kinetics, 2000.) 
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2000), mientras que otros estudios han observado 
una reducción signilicativa en el cortisol con el 
entrenamiento (Staron y cols., 1994: Kraemer y cols., 
1999). Un descenso en el cortisol sérico basal podría 
lacilitar la ganancia neta de masa muscular, dados 
los efectos catabólicos que tiene esta hormona. 

La magnitud de la producción de cortisol durante 
una sesión de entrenamiento de fuerza es bastante 
paralela a la que se observa con la GH y, por lo tanto, 
depende de la intensidad, volumen y del tiempo de 
reposo que transcurre entre las series de ejercicios 
(Kraemer, 2000). Es decir, que las sesiones de entre- 
namiento de luerza que se acompañan de un mayor 
aumento de la liberación de cortisol son aquellas que 
presentan concentraciones elevadas de lactato san- 
guíneo, es decir, las que utilizan cargas elevadas (com- 
prendidas entre el 70 y el 80% de 1 RM), con muchas 
repeticiones (10 a 5 repeticiones), con varias series 
Ipor ejemplo: tres) y con poco tiempo de descanso 
entre series (por ejemplo: un minuto) (Kracmer, 1992). 
Por el contrario, las sesiones «le entrenamiento de fuer- 
za que se realizan con cargas ligeras, pocas repeticio- 
nes, pocas series, con tres o más minutos de recupe- 
ración entre serjes, y con concentraciones sanguíneas 
de lactato bajas, no se acompañan de un aumento de 
la concentración sanguínea de cortisol. 

Cuando la concentración de cortisol en la san- 
gre es muy clevada, se inhibe la producción de tes- 
tosterona y, por lo tanto, disminuye la concentra- 
ción sanguínea de esta hormona (Kuoppasalmi, 
1985). Por consiguiente, es lógico pensar que cl ries- 
go de aumento de la degradación de proteínas será 
mayor cuanto mayor sea la intensidad del ejercicio 
y por lo tanto, mayor seá la producción de cortisol. 
Pero un aumento no excesivo de la producción de 
cortisol durante el ejercicio no debe considerarse 
como algo negativo para el organismo, puesto que 
para que se produzca un proceso de adaptación y 
de sobrecompensación, es obligatorio que cl múscu- 
lo sea minimamente solicitado y, probablemente, 
que se produzcan pequeñas alteraciones en su 
estructura e, incluso, pequeñas microrupturas (Krae- 
mer, 2000). En estos casos, el aumento de la pro- 
ducción de cortisol durante el ejercicio sería positi- 
vo porque participaría activamente en los procesos 
de remodelación del músculo (ejemplo: para que se 
sinteticen nuevas proteínas. es necesario que se 
degraden las antiguas. Esta degradación estaría 
modulada y favorecida por el cortisol) (Kraemer, 
2000). Sin embargo, si el aumento de la concentra- 
ción de cortisol durante la sesión de entrenamien- 
to o en las primeras horas de recuperación es exce- 


sivo (concentraciones sanguíneas superiores a SO0 
nmol/). es probable que se inhiba la concentración 
sanguínea de testosterona, el balance anabólico- 
catabólico sea negativo y el tiempo de recuperación 
sea más largo (Kraemer, 2000). Además, un aumen- 
to excesivo de la concentración sanguínea de corti- 
sol suprime la actividad de las células inmunológi- 
cas durante las primeras horas de recuperación y 
favorece la aparición de infecciones (Kraemer, 2000). 
De todos modos, estas acciones no están demostra- 
das suficientemente y deberán realizarse más estu- 
dios para confirmarlas o rechazarlas. 

Algunas investigaciones parecen indicar que el 
componente psicológico tiene una influencia signi- 
ficativa en la producción de cortisol durante el ejer- 
cicio (Kuppasalmi, 1985). Según estos estudios, la 
producción de cortisol durante el ejercicio Físico y 
durante las actividades de la vida diaria sería mucho 
mayor en sujetos estresados o demasiado ansiosos, 
Si, como hemos visto anteriormente, el aumento de 
la producción de cortisol inhibe la producción 
de testosterona, es muy probable que los sujetos 
ansiosos o estresados tengan más problemas para 
recuperar entre esfuerzos debido a que la produc- 
ción de testosterona está disminuida. Sin embargo, 
esta teoría no está lo suficientemente demostrada 
(González-Badillo y Gorostiaga, 1995). 

Debido a las características señaladas anterior- 
mente, distintos investigadores han utilizado la medi- 
da de las concentraciones sanguíneas basales de cor- 
tisol para evaluar el «estado catabólico» o cl índice 
sanguíneo testosterona/cortisol para evaluar el balan- 
ce anabólico/catabólico producido por distintos tipos 
de entrenamiento de fuerza (Hákkinen, 1985d) 
(Hakkinen y cols., 19874). Algunos estudios han 
encontrado una disminución de las concentracio- 
nes basales de cortisol en sujetos que realizaron 
varias semanas de entrenamiento de fuerza (Hákki- 
nen, 1985d), aunque otros no han encontrado varia- 
ciones (Hákkinen, 1987b) (Hákkinen y cols., 1988). 
Es probable que las modificaciones de los valores 
sanguíneos basales de testosterona o de la relación 
Ltestosterona/cortisol sean más sensibles para detec- 
tar modificaciones del balance anabólico-catabóli- 
co con el entrenamiento de fuerza que las variacio- 
nes de las concentraciones sanguíneas de cortisol. 
ÉFECTOS DEL ENTRENAMIENTO DE FUERZA 
SOBRE LA RESISTENCIA AERÓBICA 


Durante las últimas décadas diferentes estudios 
de investigación se han interesado en examinar el 
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efecto del entrenamiento de Fuerza sobre la condi- 
cián física cardiovascular (Ades y cols., 1996; Blu- 
menthal y cols., 1989; Frontera y cols., 1990; Hich- 
son y cols., 1980; Stone y cols., 1983). Algunos 
estudios han mostrado que el entrenamiento de fuer- 
za puede originar pequeños incrementos en el con- 
sumo máximo de oxígeno (l'rontera y cols., 1990; 
Stone y cols., 1983), pero en la mayoría de los estu- 
dios no se observan cambios significativos en el 
VO »m.. (Ades y cols., 1996: Blumenthal y cols.. 1989; 
Hickson y cols., 1980). 

El tipo de entrenamiento de fuerza utilizado 
puede explicar en parte los cambios observados en 
el VO»... En gencral, los estudios que han mostra- 
do aumentos en el VO,,, , después de participar en 
un programa de entrenamiento de fuerza han utili- 
zado un sistema de entrenamiento en circuito (Gett- 
man y cols.., 1979; Gettman y cols.. 1978; Messier 
v Dill, 1985; Wilmore y cols., 1978) que no siem- 
pre resulta eficaz para aumentar cl VO y, (Hurley 
y cols., 1988: Maiorana y cols.. 1997). Una de las 
razones que explican el aumento del VO,,,,, después 
participar en un programa de entrenamiento en cir- 
cuito puede estar relacionada con la mejora de la 
resistencia de la fuerza muscular. Otros autores tam- 
bién han observado que la utilización de vn gran 
volumen de entrenamiento durante sesiones que 
utilizan los ejercicios olímpicos de levantamiento 
en halterofilia (por ejemplo, arrancada o dos tiem- 
pos) puede mejorar el VO,,,, y la resistencia aeró- 
bica. Es importante señalar que si se comparan los 
diferentes estudios que han observado un aumento 
enclVO,,, , después del entrenamiento de fuerza. 
la mejora es significativamente inferior a la obtenj- 
da cuando se realiza un programa de entrenamien- 
to de la resistencia aeróbica (Gettman y cols., 1979; 
Hagbera y cols., 1989; Smutok y cols., 1994). 

Aun en ausencia de aumento en el VO,,,,, varios 
estudios han observado una mejora en la resistencia 
aeróbica durante el ejercicio sobmáximo después del 
entrenamiento de fuerza (Ades y cols., 1996; Fitaro- 
ne y cols., 1994; Hickson y cols., 1980). Diferencias 
en el modo, frecuencia, intensidad, duración y edad 
de los participantes en lus programas de entrenamicn- 
to permiten explicar la magnitud del efecto del pro- 
grama de entrenamiento sobre la resistencia aeróbi- 
ca. Por ejemplo, en jóvenes, los efectos de un 
entrenamicnto tradicional de fuerza máxima consis- 
tente en realizar series de alta intensidad (70- 100% 
de 1RM) y poco número de repeticiones, no ocasio- 
naron mejoras en el VO,,,,, ni en W,,. (Hickson y 
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cols., 1980, 1988; Kracmer y cols., 1988). Hallazgos 
similares fueron obtenidos en personas mayores 
(Erontera y cols., 1990; Hepple, 1997). Sin embar- 
go, con entrenamientos menos intensos de fuerza, 
consistentes en realizar series de baja intensidad (40- 
50% de 1RM) y muchas repeticiones (15-20). la 
mayoría de los autores encontraron un aumento del 
VO pun lo de W,,,) en personas jóvenes tras varias 
semanas de entrenamiento (Gettman y cols., 1978: 
Wilmore, 1978). 

El aumento del VO,,,,, (o de la máxima potencia 
de trabajo alcanzada en un test progresivo hasta el 
agotamiento en bicicleta ergométrica) en personas 
mayores después de realizar un programa de entre- 
namiento de fuerza puede deberse a la mejora de la 
fuerza máxima, al incremento de la masa muscalar, 
al aumento de la capacidad oxidativa del músculo y 
al aumento de la densidad capilar (Frontera y cols, 
1990; Hepple y cols., 1997: [zquierdo y cols., 2002). 
Asimismo, es posible que la evolución individual de 
la concentración de hormonas androgénicas de los 
ancianos durimte UN período de entrenamiento de 
fuerza máxima pudiera tener alguna influencia en 
la mejora del rendimiento alcanzado cn el test pro- 
gresivo hasta el agotamiento en cicloergómetro. Esto 
se fundamenta en la relaciones significativas obser- 
vadas entre el aumento individual en la concentra- 
ción sérica de testosterona total observado durante 
16 semanas de entrenamiento y el incremento de 
Win (Fig. 9.17). El conjunto de estas observacio- 
nes sugiere que la mejora de la fuerza máxima diná- 
mica y las variaciones de la actividad hormonal ana- 
hólica puede tener um papel importante en el 
aumento de la potencia máxima alcanzada en bici 
cleta después de un período de entrenamiento inten- 
so de fuerza en personas mayores (Izquierdo y cols, 
2002). 

Además de las mejoras de la potencia aeróbica 
máxima después de participar en un programa de 
entrenamiento de fuerza, los resultados de diferen- 
tes estudios sugieren que en jóvenes previamente 
entrenados en resistencia aeróbica, el entrenamien- 
to de fuerza máxima no se suele acompañar de mejo- 
ras significativas de la capacidad aeróbica (por ejem- 
plo estimada a partir de la concentración de lactato 
a intensidades submáximas) (Gorostiaga y cols., 
1999: Bishop y cols., 1999). Sin embargo, cuando 
los jóvenes previamente entrenados en resistencia 
realizan un entrenamiento de fuerza explosiva, dicho 
entrenamiento produce incrementos significativos 
de la capacidad aeróbica (Paavolainen y cols., 1999). 
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Figura 9.17. Relación entre los valores individuales de la con- 
centración hormonal sérica de testosterona en la sernano O y 
el incremento en los vatios máximos alcanzados en un test pro- 
gresivo hasta el agotamiento en bicicleta durante un período 
de 16 semanas de entrenamiento de fuerza en personas mayo- 
res. (Modificada de Izquierdo M, Húkkinen K, Ibáñez J, Anton A, 
Corrues M, Ruesta M, Gorostiaga £. Effects of strength troming 
on submaximal and maximal endurance performance capacity 
in middle-aged and older men. Alhance Communications Group. 
J Strengih Cond Research, 2002; 17:129-139.) 


Asimismo, en jóvenes sedentarios que se someten 
a un entrenamiento de fuerza de intensidad media 
(50-60% de IRM) y con elevado número de repeti- 
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Figura 9.18. Evolución de lu concentración de lactato durante un test discontinuo progresivo 
hasta el agotamiento en bicicleta ergométrica durante potencias de trabajo submáximos y máxi- 
ma en valores absolutos en personas de edad avanzada en la semana 0, semana 8 y semana 
16, durante un perfodo de 16 semanas de entrenamiento de la fuerza. + Diferencias significa- 
tivas (p < 0,05) entre Semana O y semana 8. * Diferencias significativas (p < 0,05) entre serna- 
no 0 y semana 16. Valores son Medias + DE. (Modificada de izquierdo M, Hákkinen K, Ibáñez ), 
Anton A, Garrues MM, Ruesta MM, Gorostiaga E. Eflects of strength training on submaximal and maxi- 
mal endurance performance capacity in middle-aged and older men, Alliance Communications 
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ciones (15-20 repeticiones) encontraron un incre- 
mento significativo del umbral láctico de un 12%, 
una disminución de la concentración del lactato san- 
guíneo a una intensidad submáxima y una mejora 
del 33% del tiempo de agotamiento a una intensi- 
dad correspondiente al 75% del VO,,,,, (Hickson y 
cols., 1980, Gorostiaga y cols., 1999; Bishop y cols., 
1999). En este sentido, Hickson y cols. observaron 
que tras 10 semanas de entrenamiento de fuerza de 
los miembros inferiores, aumentaron significativa- 
mente los índices submáximos de la resistencia, sin 
cambios en el VO», Los autores sugirieron que la 
mejora de la resistencia aeróbica observada después 
de realizar un programa de entrenamiento de Luer- 
za, podría estar asociada con un incremento de la 
fuerza máxima, una disminución relativa del pico de 
tensión desarrollado en cada pedalada, una mayor 
participación de las fibras de contracción lenta y una 
menor participación de las fibras rápidas, resultan- 
do con ello una reducción en la utilización de ATP 
por unidad de contracción muscular y retraso de la 
fatiga. Además, esta disminución del pico de ten- 
sión que hay que aplicar en cada pedalada permiti- 
ría una reducción en la oclusión del Flujo sanguíneo 
que se produce durante cada ciclo de pedaleo y 
podría explicar la disminución de la concentración 
de lactato sanguíneo, aunque esto no ha sido demos- 
trado empíricamente 
(Hickson y cols., 1980, 
1988; Marcinik y cols., 
J991). 

Las investigaciones 
realizadas en adultos de 
mediana edad y perso- 
nas mayores mucstran 
que tras 16 semanas de 
entrenamiento dle fuer- 
za se producen armen- 
tos significativos de la 
fuerza máxima, la po- 
tencia muscular, la 
potencia máxima alcan- 
za al final de un test 
incremental hasta el 
agotamiento y la con- 
centración de lactato 
durante a intensidades 
de esfuerzo submáximo 
(Fig. 9.18) (Izquierdo 
y cols., 2002), Se ha 
demostrado que, en 
personas mayores, cl 
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entrenamiento de fuerza máxima se acompaña de 
una mejora del metabolismo aeróbico debido a un 
aumento de la capilaridad muscular (Frontera y cols., 
1990: Hepple y cols., 1997) y de la actividad de las 
enzimas oxidativos (Frontera y cols., 1990). Queda 
por establecer si el entrenamiento de fuerza puede 
incidic en otros eslabones del sisterna de trasmpor- 
tc y utilización de oxígeno como, por ejemplo, el 
gasto cardíaco máximo o el intercambio de gases 
pulmonar y muscular. 


ENTRENAMIENTO COMBINADO DE FUERZA 
Y RESISTENCIA AERÓBICA 


Durante la últimas décadas se ha prestado una 
especial atención a la combinación del entrenamien- 
to de fuerza muscular y resistencia aeróbica. Los 
resultados de estos trabajos muestran que entrena- 
mientos de 10 a 12 semanas de duración, con una 
frecuencia semanal comprendida entre 4 y 1] sesio- 
nes, a intensidades comprendidas entre el 60 y el 
100% de VO ),,,, en bicicleta, y a intensidades com- 
prendidas entre el 40 y el 100% de IRM en el tra- 
bajo de fucrza, se acompañaron de un aumento del 
6 al 23% del VO)... y del 22 al 38% de la fuerza 
máxima (Hickson y cols.. 1980: Bell y cols., 2000; 
Sale y cols., 1990; Kraemer y cols., 1995; Leverit y 
cols., 1999). En la mayoría de estos trabajas, la mag- 
nitud del incremento observado en la luerza máxi- 
ma del miembro inferior fue superior en el grupo 
que realizaba cxchusivamente el entrenamiento de 
fuerza máxima que la observacla en el grupo que rea- 
lizaba un programa combinado de fucrza y resisten- 
cia acróbica. Sín embargo, la inhibición en el desa- 
rrollo de la fuerza que supone realizar un programa 
de entrenamiento combinado no afecta al desarro- 
llo de la resistencia aeróbica cuando se compara con 
los efectos que producen programas de entrena- 
mientos exclusivos de Fuerza muscular o resistencia 
aeróbica. Así, diversos trabajos realizados en jóve- 
nes sedentarios, o poco entrenados, han encontra- 
do que la magnitud de mejora del VO), en bici- 
cleta, en el grupo que realizó entrenamiento 
combinado de fucrza y resistencia en bicicleta es 
superior a la observada en el grupo que realizó un 
entrenamiento exclusivo de fuerza (Hickson y cols., 
1980; Bell y cols.. 2000). Sin embargo, en olros estu- 
díos con jóvenes sedentarios la magnitud del incre- 
mento de fuerza máxima del miembra inferior fue 
similar con entrenamiento exclusivo de fuerza al 
observado con un programa combinado de fuerza y 
resistencia acróbica (McCarthy y cols., 1995). 


Los mecanismos que pueden explicar la inhibi- 
ción del desarrollo de la fuerza muscular después de 
participar en un programa combinado de fuerza y 
resistencia en comparación cuando sólo se realiza 
un programa de entrenamiento de fuerza no están 
del todo definidos. Entre las dificultades asociadas 
a la comparación de los resultados de los diferentes 
trabajos se pueden mencionar diferencias en el modo, 
frecuencia, intensidad, duración y antecedentes de 
entrenamiento de los participantes y a la organiza- 
ción de la sesiones de entrenamiento. Para explicar 
el fenómeno de inhibición en el desarrollo de la fuer- 
za en programas combinaclos, se han propuesto varias 
teorías (Leveritt. 1999). Una de las hipótesis sugie- 
re que los sujetos que participan cn el programa com- 
binado de fuerza y resistencia pueden llegar a estar 
sobreentrenados, en comparación con los que reali- 
zan un programa exclusivo de fuerza o de resisten- 
cia. Sin embargo, esta explicación no cesta del todo 
clara en la literatura. Otra de las hipótesis propugna 
que el músculo esquelético no se puede adaptar 
metabólica y morfológicamente simultáneamente al 
entrenamiento de fuerza y resistencia. Esto cs debi- 
do a que la mayoría de las adaptaciones que se pro- 
ducen a nivel muscular (por ejemplo en los cambios 
observados en el tipo y tamaño de las fibras muscu- 
lares) consecuencia del entrenamiento de fuerza son 
diferentes a las que se producen después de partici- 
par en un programa de entrenamiento de resisten- 
cia aeróbica (Leveritt y cols., 1999). Por último, se 
plantea la hipótesis basada en que la fatiga residual 
que se produce después de realizar un entrenamien- 
to de resistencia aeróbica puede comprometer la 
habilidad para el desarrollo de la tensión muscular 
durante la parte de entrenamiento de la fuerza del 
programa combinado de fuerza y resistencia. En este 
caso, se propone que las sucesivas reducciones agu- 
das de la calidad de las sesiones de fuerza inducen 
después de un período de tiempo a un descenso en 
el desarrollo de la Fuerza muscular. Los posibles 
mecanismos de fatiga asociados con esta hipótesis 
son factores de tipo periférico como, por ejemplo, la 
reducción en el glucógeno muscular o la rotura de 
tejido muscular después de uma sesión de entrena- 
miento de fuerza (Leveritt y cols., 1999). 

Se sabe poco acerca de los efectos de un progra- 
ma combinado de fuerza y resistencia aeróbica en 
personas mayores. La mayoría «de estos trabajos mues- 
tran que las mejoras observadas en la [uerza máxi- 
ma del miembro inferjor en el grupo que realiza un 
entrenamiento exclusivo de fuerza no son diferentes 


alas observadas en el grupo que realiza un progra- 
ma combinado de Fuerza y resistencia (Wood y cols., 
2000; Izquierdo y cols., 2002). En este sentido, 
Wood y cols. (2000) observaron que, en personas 
de 60-84 años, un programa de entrenamiento com- 
binado de resistencia cardiovascular (60-70% de la 
FC mos de 21 a 45 minutos) y fuerza (tres se- 
siones/semana, 12-15 repeticiones, 60-80% de |RM) 
es tan efectivo para mejorar la fuerza como un 
prograrna exclusivo de fuerza (44 y 52% respectiva- 
mente). 

La mayoría de los trabajos que han estudiado 
los efectos de un programa combinado de fuerza y 
resistencia lo han realizado examinando el electo 
de la combinación de ambas cualidades (Fuerza y 
resistencia) en la misma sesión, sin embargo no se 
conocen estudios que hayan analizado el electo de 
sustituir una sesion de fuerza por una de resisten- 
cía o viceversa. En un trabajo realizado en nuestro 
laboratorio se examinó en 31 hombres sanos (65- 
74 años) el efecto del entrenamiento (dos vecos 
por semana durante 16 semanas) exclusivo de fuer- 
za 15), exclusivo de resistencia (E) o combinado 
(SE) (una sesión/semana S + una sesión/semñana 
E) sobre la fuerza máxima del miembro inferior, cl 
área de sección transversal del cuádriceps femoral 
y la potencia máxima alcanzada durante un test 
progresivo hasta cl agotamiento en ciclocrgómetro 
(WL,,,). La fuerza de la extremidad inferior y el 
área de sección transversal del cuádriceps femoral 
enS (41 y 11%, respect amente) y SE (38 y 11%, 
respectivamente) fueron mayores que los registra- 
dos en E (1] y 4%, respectivamente) (Figs. 9.19- 
9.20). Los aumentos observados en WL,,,, Fueron 
mayores en SE (28%) y E (23%) que en S (10%) 
(Fig. 9.21). Un resultado interesante de este tra- 
bajo fue la ausencia de diferencias significativas 
entre el cntrenamiento exclusivo de fuerza y el 
entrenamiento combinado cn los incrementos de 
fuerza y área de sección transversal. El incremen- 
to de potencia máxima en cl test incremental fue 
similar con el entrenamiento exclusivo de resisten- 
cia y el entrenamiento combinado (Izquierdo, 
2004). 

Los resultados de este trabajo sugieren que un 
programa de entrenamiento combinado de fuerza 
v resistencia cn personas mayores 0 previamente 
no entrenadas, con una frecuencia semanal de tan 
sólo dos días a la semanas (un día entrenamiento 
de fuerza y un día entrenamiento de resistencia 
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aeróbica) produce incrementos similares en la fuer- 
za y la masa muscular que un programa exclusivo 
de entrenamiento de fuerza e incrementos simila- 
res en la potencia máxima aeróbica que los cam- 
bios producidos por un programa exclusivo de 
entrenamiento de la resistencia cardiovascular 
(tzquierdo y cols., 2002), Desde un punto de vista 
práctico, estas consideraciones son de gran inte- 
rés para el desarrollo de programas de actividad 
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Figura 9.19. Ffectos de entrenamiento de fuerza (S), el entre- 
namiento de resistencia aeróbica (E) y el entrenamiento comn- 
binado de fuerza y resistencia (SE) realzado durante 16 sema- 
nas, sobre la fuerza máxima bilateral concéntrica en hombres 
de 65-79 años de edad. * Sigmifica diterencias estadísticamen- 
te significativas con mes O. + Significa diferencias estadística- 
mente significativas con mes 8. (Modificada de izquierdo M, 
Hakkinen K, Ibáñez J, Kraerner W), Gorostiaga EM. Once Weekly 
combined resistance and cardiovascular training in healthy 
older men. Lippincott Willams 8. Wilkins. Med Sc Sport Exerc, 
2004; 36/3):435-443.) 
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Figura 9.20. Electos de entrenamiento de fuerza (S), el entre- 
namiento de resistencia aeróbica (E) y el entrenamiento corr- 
binado de fuerza y resistencia (SE) realzado durante 16 serna- 
nas, sobre el área de la sección transversal de grupo muscular 
cuadriceps fernoral en hombres de 65-79 años de edad. * Sig- 
niífica diferencias estadísticamente significativas con mes 0. + 
Significa diferencias estadísticamente significativas con mes 8. 
(Modificada de izquierdo M, Hakkinen K, tbáñez 4 Kraemer W), 
Gorostiaga EM. Once Weekly combined resistance and cardio- 
vascular traming ín healthy older men. Lippincott Willams 8 
Wilkins. Med Sci Sport Exerc, 2004; 36[3]435-443,) 
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Figura 9.21. Efectos de entrenamiento de fuerza (S), el entre- 
namiento de resistencia veróbica (E) y el entrenarmiento combi 
nado de luerza y resistencia (SE) realizado durante 16 sernanas, 
sobre la potencia máxima alcanzada en un test progresivo incre- 
mental discontinuo en una bicicleta ergométrica en hombres de 
65-79 años de edad. * Significa diferencias estadísticamente sig- 
mbicativas con mes O. 3+ Significa diferencias estadísticamente 
significotivos con mes 8. (Modificado de tzquierdo M, Hakkmen 
K, Ibáñez J, Kraemer WW), Gorostiaga EM. Once Weekly combi 
ned resistance and cardiovascular trainmng in healthy older men. 
Lippincott Williams £ Wilkins. Med Sci Sport Exerc, 2004; 
36[31:435-443.) 


Física en poblaciones de personas de mediana o 
avanzada edad, sin antecedentes en la práctica de 
actividad física durante los primeros meses de ejer- 
cicio. 
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Sistemas energéticos en el ejercicio 


A. Fernández Vaquero 


TRANSFERENCIA DE ENERGÍA DURANTE 
EL EJERCICIO 


Durante el ejercicio, el músculo esquelético satis- 
face sus demandas energéticas utilizando sustratos 
que proceden de las reservas del organismo gracias 
ala ingestión diaria de nutrientes. Los sustratos 
energéticos de los que el músculo esquelético obtie- 
ne la energía para transformarla en energía mecáni- 
ca o estática son, fundamentalmente, las grasas y 
los hidratos de carbono. Las proteínas actúan en 
ocasiones como sustratos energéticos, si bien son 
otras muy dilerentes sus funciones fundamentales 
en el organismo (síntesis de tejidos, síntesis de hor- 
monas, síntesis de enzimas, etcótera). 

Los sustratos que hemos mencionado no son 
utilizados directamente por la célula muscular. 
Todos ellos deben ceder la energía contenida en 
sus enlaces químicos para la fosforilación del ade- 
nosín trilosfato (ATP), ya que la célula muscular 
sólo es capaz de obtener directamente la energía 
química de este compuesto de alta energía y Lrans- 
formarla en encrgía mecánica. De manera que el 
metabolismo cnergético de nuestras células muscu- 
lares va a consistir esencialmente en una serje de 
transferencias de energía para conseguir que la 
célula disponga de las cantidades de ATP necesa- 
rias para satisfacer las demandas energéticas en 
cada momento. 

La energía química es transformada en energía 
mecánica gracias a la realización de cambios con- 
formacionales de la estructura molecular de las pro- 


teínas contráctiles del músculo. Esto permite modi- 
ficar la longitud del sarcómero, acortándolo, lo que 
va a dar lugar a un aumento de la tensión gencrada 
por cl músculo, lo cual a su vez se traduce en la posi- 
bilidad de generar movimiento. 

Por tanta, hemos de tener en cuenta que la acti- 
vidad muscular dependerá de la actividad del siste- 
ma nervioso que desencadena el proceso y de las 
características estructurales y bioquímicas del 
músculo, así como de los diferentes sistemas meta- 
bólicos que permiten una reposición adecuada del 


ATP. 


INTRODUCCIÓN A LA BIOENERGÉTICA 


Definimos la bioenergética como la ciencia que 
estudia los acontecimientos energéticos en el ámbi- 
to de la biología. En general, podemos afirmar que 
los principios que rigen la bioenergética son sustan- 
cialmente idénticos a los que gobiernan la energé- 
tica de los procesos físicos. Podemos comparar, por 
ejemplo, la ejecución de un salto para alcanzar un 
rebote con la explosión de cualquier producto quí- 
mico. 

Cuando definimos los procesos energéticos que 
tienen lugar en el cuerpo humano, es necesario tener 
presentes dos características fundamentales de los 
procesos bioenergéticos: 


* Primero, y coincidiendo con la primera ley de 
la termodinámica, la energía no se crea, no se 
destruye. sino que se obticne o se transforma 
en otra forma de energía. 
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e Segundo, que los procesos binenergéticos de 
conversión son bastante ineficientes, ya que 
gran parte de la energía liberada se transfor- 
mará en una forma de energía que el organis- 
mo vivo es incapaz de utilizar: en energía tér- 
mica o calor. 

En este contexto de la bivenergética, podemos 
entender el cuerpo humano como un sistema inmer- 
so cn un entorno con cl cual intercambia energía. 
Conjuntamente un(os) sistema(s) rodeado(s) de 
su(s) entornols) constituye(n) un universo, La ener- 
gía en el universo permanece constante. Los siste- 
mas intercambian la energía con su entorno (Fig. 
10.1). En nuestro caso, oblenemos «del entorno ener- 
gía química (en los alimentos que ingerimos) y le 
devolvemos energía mecánica, cnergía química (cn 
los excrementos) y, sobre todo, calor. 


El calor y los sistemas biológicos 


Los «motores» biológicos dilieren de los moto- 
res mecánicos en que no son capaces de convertir 
el calor en otra forma de energía. El calor se libera 
como un componente inútil de las reacciones, a 
pesar de que gran parte de la energía que utilizamos 
para transformarla en una forma útil de encrgía, se 
convierte en calor. 

Por otra parte, los procesos que acontecen en los 
sistemas biológicos son dependientes de la tempe- 
ratura. Los sistemas biológicos son muy sensibles a 
pequeños aumentos de temperatura, de manera que 
a partir de 45 *C, las proteínas musculares se des- 
naturalizan, y, aunque en teoría el aumento de la 
temperalura favorece la contracción muscular, los 
elementos contráctiles se destruyen. 


Figura 10.1. Esquema que representa un universo energético en 
el que los sistemas intercambian materia y energía con su entomo, 


Además, las reacciones enzimáticas son sensi- 
bles a la temperatura. Este lenómeno se ha descri- 
to como el efecto O,,. Según aumenta 10 *C la tem- 
peratura, la velocidad de una reacción enzimática 
aproximadamente se duplica. En este caso, el Q,, 
sería 2 (Fig. 10.2). Podemos apreciar este electo en 
el rango de temperaturas en el que funcionan nues- 
tros músculos (33-44 *C aproximadamente). Uno 
de los efectos bencficiosos del calentamiento pre- 
vío a la actividad física es que se consigue un aumen- 
to de la temperatura muscular cl cual, a su vez, per- 
mite que las reacciones de transformación de energía 
se realicen a mayor velocidad. Sin embargo, el 
aumento de la temperatura debe ser limitado, ya 
que a partir de los 40 *C las reacciones que tícnen 
lugar en las células musculares comienzan a perder 
eficiencia. 


Reacciones y procesos exergónicos 
y endergónicos 

Una reacción exergónica es aquella en la que se 
libera energía. Si la energía que se libera es en forma 
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Figura 10.2. Efecto Q, donde un aumento de 10 grados de 
temperatura duplica la velocidad de la reacción. La curva tiene 
mucha pendiente en el rango fisiológico (zona rayada). (Mod: 
ficoda de Brooks GA, Fahey TD. Exercise Physiology. Human 
bioenergetics and ts Applications, 21. Nueva York: Macimillan 
Publishing Company, 1985; fig. 2.2.) 


de calor, entonces puede denominarse exotérmica. 
No obstante. cl término exergónica abarca todos los 
tipos de energía. Una reacción endergónica es aque- 
lla que precisa un aporte encrgético para poder lle- 
varse a cabo. Lo mismo que en el caso anterior 
podríamos decir del término endotérmico. En el orga- 
nismo, como en otros sistemas biológicos, las reac- 
ciones endergónicas se producen gracias a la ener- 
gía liberada en las reacciones exergónicas (Fig. 10.3). 
Cuando nos referimos a una serie dl reacciones quí- 
micas consecutivas que tiencn lugar, por ejomplo, 
en una ruta metabólica en la que un producto ini- 
cial se transforma en un producto final con transfor- 
maciones intermedias, hablamos de procesos meta- 
bólicos. En un proceso puede haber reacciones 
endergónicas y/o exergónicas. Un proceso exergóni- 
co es aquel en el que hay una liberación neta de encr- 
gía, mientras que en un proceso endergónico es pre- 
ciso un aporte neto de energía. Por tanto, cn un 
proceso cxergónico el producto final tiene un nivel 
energético inferior al producto inicial. De los proce- 
sos metabólicos, estaríamos hablando de procesos 
catabólicos. Sin embargo, en los procesos endergó- 
nicos el producto final tiene un nivel energético supe- 
rior al inicial. Corresponderían a los procesos ama- 
bólicos. 


Exergónico: A => B + Energía libre 

Endergónico: A + Energía libre > B 
Energía de activación. Los procesos metabóli- 
cos exergónicos requieren en alguna de sus reaccio- 
nes iniciales un aporte energético: es decir, alguna 
de las reacciones iniciales será endergónica. Ésto 
eleva el nivel energético del producto inicial (A) para 
posteriormente ir perdiendo energía hasta conver- 
tirse en el producto Fina) con un nivel energético 
inferior (B). Á esta energía que es necesario aportar 
nicialmente para «activar» cl producto que poste- 
riormente va a ser degradado desde cl punto de vista 


Reacción exergónica 


Reacción endergónica 


Figura 10.3. La energía liberada en las reacciones exergóni- 
cas es utilizado para que se puedan llevar a cabo las reaccio- 
nes endergónicas. 
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Figura 10.4. Los enzimas reducen la energía de activación, 
aumentando la posibilidad de que la reacción se produzca. 
(Modificada de Brooks GA, Fahey TD. Exercise Physiology. 
Human biaenergetics and its Applications, 63, Nueva York: Mac- 
millon Publishing Company, 1985; pdg. 63, fig 4.4.0.) 


cnergético se le denomina energía de activación. Las 
enzimas permiten reducir esta energía de activación 


(Fig. 10.4). 


SISTEMAS ENERGÉTICOS 


La reposición de ATP durante el ejercicio puede 
llegar a realizarse a tasas que son varios cientos de 
veces superiores a lo que acontece en reposo sin 
que se modifiquen las concentraciones intracelula- 
res de ATP. Para que esto ocurra, debe obtenerse un 
equilibrio perfecto entre la hidrólisis del ATP y su 
resíntesis. La célula muscular dispone de tres meca- 
nismos para resintctizar el ATP, mecanismos que 
desde el punto de vista bioenergético son procesos 
excrgónicos que liberan la energía necesaria para 
conseguir sintetizar ATP a partir de adenosín difos- 
fato (ADP). Estos mecanismos son: 1) la resíntesis 
de ATP a partir de la fostocreatina (PC0), 2) median- 
te el proceso de la glucólisis anaeróbica con la trans- 
formación del glucógeno muscular en lactato, y 3) 
a partir de la fosforilacián oxidativa (Fig. 10.5). Los 
dos mecanismos citados en primer lugar tienen como 
característica común el llevarse a cabo en condicio- 
nes anaeróbicas, cs decir, sin la presencia del oxí- 
geno molecular procedente del aire atmosférico, y 
por tanto todas las reacciones químicas que en ellos 
acontecen tienen lugar en el citosol celular. Por el 
contrario, la fosforilación oxidativa (u oxidación celu- 
lar) es un proceso complejo en el cual es imprescin- 
dible la presencia de oxígeno, es decir, es un proce- 
so al que consideramos aeróbico. Tiene lugar en el 
interior de las mitocondrias. La oxidación celular 
proporciona la mayor parte de la energía para la fos- 
Forilación a partir de la combustión biológica de los 
macronutrientes de la dieta (hidratos de carbono, 
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Lactato |] 


Glucosa 


Figura 10.5, Sistema de producción de ATP en el músculo esquelético. 


grasas y proteínas). En ella, se produce un acopla- 
miento entre las reacciones de oxidación (en la que 
se donan electrones) y las de reducción (en la 
que se aceptan electrones), ya que cada oxidación 
coincide con una reducción. Este proceso propor- 
ciona de forma continuada átomos de hidrógeno 
procedentes del catabolismo de los hidratos de car- 
bono, grasas y proleínas almacenados. La mitocon- 
dria dispone de mecanismos capaces de arrancar 
electrones a estos hidrógenos (oxidación) y traspa- 
sarlos finalmente al oxígeno que hemos obtenido 
del aire almoslérico (reducción). 

Vemos, por tanto, que desde este punto de vista 
el metabolismo muscular puede ser aeróbico o anac- 
róbico. El músculo decide qué tipo de sistema uti- 
lizar en función de diversos factores, entre los que 
destaca indudablemente la intensidad del ejercicio 
(o, lo que viene a ser lo mismo, la tasa a la que es 
necesario reponer el ATP). Admitimos que en con- 
diciones fisiológicas es prácticamente imposible la 
participación única de uno de estos sistemas, ocu- 
rriendo en realidad un metabolismo mixto en el que 
predominará un tipo de sistema energético sobre el 
resto en función de las circunstancias de cada 
momento (Fig. 10.6). 

Si nos detenemos a sistematizar los sistemas 
energéticos en función del tipo de sustrato utiliza- 
do, podemos establecer la siguiente clasificación: 


e Metabolismo de los fosfágenos (sustratos ATP 
y losfocreatina). 

e Metabolismo de los hidratos de carbono. 

* Metabolismo de las grasas. 

* Metabolismo de las proteínas. 


En la tabla | se agrupan, desde los dos puntos 
de vista, los sistemas de producción de ATP en el 
músculo esquelético. 


Sistema aeróbico 
Sistema anaeróbico láctico 
Sistema de fostágenos (ATP-PC) 


100 


Porcentaje de ATP suministrado 


Tiempo de ejercicio 


Figura 10.6. Participación de los diferentes sistemas energéti- 
cos en la formación de ATP a lo largo del tiempo. 


Tabla 1 
Sistemas de producción de ATP 


INC 


Aláctico ATP 


Fosfocreatina 


Hidratos de carbono | 


| 
Grasas | 
Proteínas 


Metabolismo de los fosfágenos 

EL ATP y la fosfocreatina pertenecen al grupo de 
los denominados fosfágenos o fosfatos de alta ener- 
gía, del cual forman parte también otros compues- 
tos equivalentes desde un punto de vista encrgéti- 
co, entre Jos que figuran el GTP (guanosín 
trifosfato), el UTP (uridín trifosfato) y el ADP (ade- 


nosín difosfatu), aunque es el ATP el más utilizado 


cuando hablamos del trabajo celular de nuestro orga- 
nismo. 

El metabolismo de los fosfágenos o de los fosfa- 
tos de alta energía proporciona la encrgía necesaria 
para la contracción muscular al micio de la activi- 
dad y durante ejercicios explosivos, muy breves y de 
elevada intensidad. Por ejemplo, en las contraccio- 
nes isométricas del cuádriceps al 50-75% de la fuer- 
za máxima voluntaria, sólo existe ATP suficiente para 
mantenerla durante cinco segundos, y PCr pa- 
ra mantener otros 14 segundos de contracción. Á 
pesar de esto, la glucólisis comienza a proporcionar 
energía desde cl quinto segundo. 


Adenosín trifosfato (ATP) 


Es la Fuente de encrgía más rápida o inmediata. 
Todas las células de nuestro organismo disponen 
de una determinada concentración de ATP impres- 
cindible para la vida eclular. Por tanto, la célula 
muscular dispone de cierta cantidad de ATP que 
debe mantenerse constante para permitir la fun- 
ción muscular. La estructura del ATP está forma- 
da por una base nitrogenada (adenina), un mono- 
sacárido de cinco átomos dle carbono (ribosa) y fres 
grupos fosfato (Fig, 10.7). El desprendimiento por 
hidrólisis del fosfato terminal da lugar a ADP. Por 
lo general, en la célula el ATP está cargado negati- 
vamente y los fosfatos terminales de cada molécu- 
la de ATP se asocian a un ión magnesio (Mg?*), 

E) proceso inmediato para la conversión de encr- 
gía química en encrgía estática y/o dinámica está 
catalizado por la enzima AT Pasa y acopla la hidróli- 
sis del ATP a la contracción muscular: 


Adenina 
(Base nitrogenada) 


Fosfato PAPA e 


D-Ribosa 
(Pentosa) 


Adenosina 


Adenosín-trifostato (ATP) 
= enlaces de alta energía 


Figura 10.7. Esquema de la estructura química del ATP 
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ATPasa 


| ATP+H,0 =>  ADP +Pi + energía 


La hidrólisis del ATP para convertirse en ADP és 
un proceso exergónico (que libera energía) gracias 
al cual se libera parte de la energía química conte- 
nida en el ATP, en concreto, la energía contenida 
en el enlace del tercer grupo fosfato. La hidrólisis 
del ATP puede acoplarse a cualquier proceso celu- 
lar que precisc energía, mo es exclusivo de la con- 
tracción muscular (transporte activo a través de 
membranas, síntesis proteica, etcétera). 

Una vez experimentada la hidrólisis, el ADP 
deberá volver a reincorporar un grupo fosfato para 
transformarse de nuevo cn ATP. En este caso, la 
reacción necesita un aporte energético (es una reac- 
ción endergónica). La energía contenida en los dis- 
tintos sustratos energéticos que utiliza la célula 
muscular por distintas vías metabólicas será utiliza- 
da para tal fin. 

Las reservas de ATP en la célula muscular son 
pequeñas. La energía liberada en la célula muscu- 
lar por la hidrólisis del ATP varía con las condício- 
nes de temperatura y pH, pero en condiciones de 
reposo se ha calculado que es de unos 70 kJ] - mol”, 
pudiendo descender durante el ejercicio intenso 
hasta 52,1 kJ - mol? o 7,3 kcal - mol! en condicio- 
nes estándar que pueden llegar a ser 10 kcal - mot! o 
más en la célula. El músculo esquelético contiene 
únicamente 5 x 10% mol . g!, de manera que si 
durante un ejercicio ponemos en marcha 20 kg de 
músculo, las reservas totales no superan 107 moles, 
lo que permite obtener una energía de 1 kcal. Esta 
reserva se agotará en teoría después de 0,5 segun- 
dos de un esfuerzo máximo, 


Fosfocreatína 


Como hemos visto, el ATP tiene que ser resin- 
tetizado constantemente en las células, ya que se 
encuentra en concentraciones muy pequeñas y 
se está gastando continuamente para mantener las 
funciones celulares. En las células musculares, parte 
de este ATP se resintetiza gracias a la energía pro- 
porcionada por otro fosfágeno denominado fosfo- 
creatina. La transferencia de encrgía desde la fos- 
focreatina al ATP es un proceso rápido (una única 
reacción catalizada por Ja creatín kinasa [CK]) y 
anacróbico. Consiste en la transferencia de energía 
desde la fosfocreatina al ADP para que éste pueda 
reincorporar un grupo fosfato a su molécula y trans- 
formarse en ATP. Por su parte, la fosfoercatina pier- 
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de su grupo fosfato (de cuyo enlace procede la ener- 
gía liberada) y queda transformada en creatina. Se 
produce de la siguiente manera: 


creutín kinasa 
Fosfocreatina = Creatina + Pi + energía 
ÁADP + Pi + energía 2 ale 


De manera que la cnergía que se ha liberado en 
la hidrólisis de la Fosfocreatina es directamente uti- 
lizada para resintetizar ATP a partir de ADP. 

La concentración celular de fosfocreatina es de 
tres a cinco veces superior a la de ATP, por lo que 
este compuesto está considerado como una verda- 
dera reserva energética celular. Su agotamiento será 
completo tras unos dos segundos de estuerzo máxi- 
mo. En las fibras musculares tipo 1, la concentra- 
ción de Fosfocreatina es ligeramente más baja que 
en las fibras tipo Il (entre un 15 y un 20%). La cre- 
atín Ninasa abunda en el citosol. 

A diferencia de lo que ocurre con el ATP, la fos- 
focreatina experimenta un marcado descenso en su 
concentración durante el ejercicio. Este descenso 
está directamente relacionado con la tasa de repo- 
sición de ATP o la intensidad del ejercicio. Según 
desciende la PGr, la concentración de Cr aumenta, 
de modo que la creatina total (Cr + PCr) permane- 
ce constante. 

Cuando finaliza el ejercicio, la PCr es rápida- 
mente resintetizada. Paradójicamente la síntesis 
de PCr a partir de P, y creatina precisa la energía 
procedente de la hidrólisis del ATP. Como estamos 
en fase de recuperación, cl ATP se está resinteti- 
zando por los sistemas aeróbicos y parte de este 
ATP irá destinado a ceder su energía para reponer 
las concentraciones basales de PCr. Este fenóme- 
no de reposición es bastante rápido. Diversos estu- 
dios han demostrado la posibilidad de aumentar 
las concentraciones basales de PCr gracias a la 
suplementación con creatina, y que esto puede 
mejorar el rendimiento durante actividades de 
intensidad elevada (Casey, 2000). Esto refuerza la 
importancia de la PCr para mantener las reservas 
de ATP durante situaciones de tasas elevadas de 
gasto energético. 

Se ha comprobado que en los corredores de resis- 
tencia el tiempo de recuperación de la fosfocreati- 
na es menor, lo que refleja 1nma mejor capacidad oxi- 
dativa de sus células musculares. Realmente se ha 
demostrado una correlación significativa entre el 
VO su. y el tiempo de resíntesis de la PCr (Talahas- 
hi y cols., 1995). 


El acoplamiento entre el sistema de ATP y PCr 
posibilita que la PG r disminuya su concentración y 
sólo cuando está próximo su agotamiento se produ- 
ce una disminución de las reservas de AVP, de mane- 
ra que cuando la concentración de PCr ha descen- 
dido un 90%, la de ATP sólo lo ha hecho en un 10%, 

La creatín kinasa, enzma responsable de la hidró- 
lisis de la fosfocreatina, se activa al elevarse las con- 
centraciones sarcoplásmicas de ADP, mientras que 
las concentraciones elevadas de ATP ejercen án 
efecto inhibitorio. 


Metabolismo de los hidratos de carbono 


Los hidratos de carbono y, en concreto en nues- 
tro organismo, la glucosa, nos permiten la posibili- 
dad de obtener energía tanto en condiciones aeró- 
hicas como en condiciones anacróbicas. Es el único 
sustrato que la célula es capaz de utilizar para obte- 
ner energía con o sin la presencia de oxígeno. 

El proceso por el cual las células obtienen ener- 
gía de la glucosa en condiciones anaeróbicas se 
denomina glucólisis. El producto Final de este pro- 
ceso dentro de la célula es la producción de ácido 
láctico (o de lactato, ya que realmente la constante 
de disociación del ácido láctico [pK] hace que en 
condiciones fisiológicas éste se disocie inmediata- 
mente en el medio interno en un ión lactato y un 
hidrogcnión). Por ello, los dilerentes autores se han 
referido a este tipo de metabolismo de forma clási- 
ca como metabolismo anaeróbico láctico a diferen- 
cia del metabolismo de los fosfágenos que es un 
metabolismo anaeróbico aláctico. 

Para posteriores referencias al metabolismo anae- 
róbico de la glucosa, denominaremos al proceso glu- 
cólisis anaeróbica (conversión de glucosa en ácido 
láctico) reservando el término glucólisis aeróbica a 
la parte jnicial del metabolismo aeróbico de la glu- 
cosa en el cual el ácido pirávico no sufre la trans- 
formación a ácido láctico, sino que se introduce en 
la mitocondria. 

Por otra parte, la obtención de energía a partir 
de la glucosa en condiciones aeróbicas engloba diver- 
sos procesos metabólicos celulares, que implican a 
la actividad mitocondrial. Inicialmente, la glucosa 
experimenta las reacciones iniciales de la glucólisis 
anaeróbica, si bien el paso final en el que el piruva- 
to se transforma en lactato no tiene lugar. En su 
Ingar, el piruvato se introduce en la mitocondria y 
tras sufrir una transformación se incorpora al ciclo 
de los ácidos tricarboxílicos o ciclo de Krebs. Pos- 
teriormente, la obtención mayoritaria de energía se 


produce en el proceso denominado fosforilación 
oxidativa. Estos procesos mitocondriales (ciclo de 
Krebs y fosforilación oxidativa) no son exclusivos del 
metabolismo de los hidratos de carbano, sino que, 
como iremos viendo a continuación, el metabolis- 
mo de las grasas e incluso el de las proteínas como 
fuente energética confluyen para experimentar la 
actividad enzimática de estos procesos que carac- 
terizan lo que hemos denominado metabolismo aeró- 
bico (Fig. 10.8). En este contexto, los hidratos de 
carbono, las grasas y las proteínas son combustibles 
que experimentan realmente una combustión en el 
interior de nuestras células (obviamente en presen- 
cia del oxígeno que actúa como comburente) de la 
cual se obtienen unos productos de deshecho (CO, 
y 4,0) y una gran cantidad de energía libre. Iremos 
abordando paso a paso estos procesos. 


Absorción y distribución de los hidratos 
de carbono 


Los hidratos de carbono que ingerimos con la dieta 
se absorben en forma de monosacátidos en las célu- 
las intestinales tras someterse a las enzimas de la diges- 
tión (amilasas, disacaridasas). La mayor parte de estos 
monosacáridos son transformados [lundamentalmen- 
te en glucosa y, en menor cantidad, en fructosa. Una 
vez que alcanza el torrente sanguíneo, la glucosa es 
puesta a disposición de la totalidad de las células del 
organismo, si bien por sus características metubólicas 
las células hepáticas y las célalas musculares son cuan- 
titativamente el destino más importante. 


Ácidos grasos 


Mitocondria 
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Las funciones de la glucosa en el organismo, apar- 
te de constituir una fuente energética, tienen un 
papel secundario, como es el caso de utilizarse como 
esqueleto para la síntesis de algunos aminoácidos, 

Para que la glucosa circulante entre en el interior 
de las células, es necesaria la presencia de la hormo- 
na pancreática insulina, salvo en determinadas cir- 
cunstancias. Las células del sistema nervioso y las 
células del músculo esquelético si están activas no 
precisan la presencia de insulina para captar gluco- 
sa. Más adelante explicaremos por qué, Cuando tras 
la ingestión de hidratos de carbono se produce uma 
elevación de la glucemia, el páncreas aumenta la pro- 
ducción y liberación de insulina a la sangre de mane- 
ra que la glucosa tenderá a entrar en las células vol- 
viéndose a normalizar los niveles glucémicos, Los 
hepatocitos y las células musculares (en reposo) 
captan parte de esta glucosa. Cuando la glucosa atra- 
viesa la membrana celular, inmediatamente experi- 
menta una fosforilación, transformándose en ghuco- 
sa-6-losfato. Este compuesto adquiere carga negativa, 
por lo cual queda «atrapado» dentro «dle la célula, y 
tiene un nivel energético superior al de la glucosa. 
Para fosforilar una molécula de glucosa, la célula 
tiene que aportar la encreía procedente de la hidró- 
lisis de un ATP, Á este proceso inicial de aumento 
del nivel energético de un compuesto para posterior- 
mente ser catabolizado es lo que hemos denomina- 
do energía de activación. 


Glucosa 6 P 
ADP + Pi 


Glucosa => 


ATP 


Alanina 


Citoso! 


Figura 10.8. Esquema general de la utilización de los nutrientes por la célula muscular para la obtención de energía. 
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Posteriormente, si la célula no necesita en estos 
momentos utilizar la glucosa que lc llega, la gluco- 
sa 6P se isomeriza a glucosa 1P, la cual se va alma- 
cenando cn la célula en forma del polímero glucó- 
geno por acción de la glucógeno sintetasa. Á este 
proceso se le denomina glucogenogénesis (Fig. 10.9). 
De manera que en el hepatocito y en la célula 
muscular, existe un almacén de hidratos de carbo- 
no en forma de elucógeno, cuya capacidad de alhma- 
cenaje es limitada. También los riñones son capa- 
ces de almacenar cierta cantidad de ghocógeno. 

La finalidad del glucógeno hepático es la de man- 
tener los niveles de glucemia. Es decir, cuando fina- 
liza la absorción de glucosa y la captación de gluco- 
sa por las células del organismo provoca un descenso 
de la glucemia, en el hepatocito se produce un pro- 
ceso inverso al que acabamos de describir gracias al 
cual la glucosa se desprende del polímero glucóge- 
no (glucogenólisis) en forma de glucosa 1P, poste- 
riormente se defosforila y finalmente sale de la célu- 
la para ira la sangre circulante. Se estima que la 
cantidad máxima de hidratos de carbono almacena- 
dos en forma de glucógeno cn cl hígado es de apro- 
simadamente 100 g para un sujeto con talla y peso 
medio. El límite de almacenaje se debe a la necesi- 
dad de almacenar agua junto con la glucosa para 
mantener la osmolaridad celular. El límite indefini- 
do de un soluto en el interior del citoplasma celu- 
lar conduciría a la muerte ceJular por balonización. 
Cuando la glucosa absorbida supera la capacidad 
de almacenaje de glucógeno, el hígado la metaboli- 
7a transformándola en triglicéridos que sun envia- 
dos al tejido adiposo. 

El alucógeno muscular, sin embargo, tiene como 
misión suministrar glucosa a la propia célula muscu- 
lar en la que se encuentra. El proceso de defosfori- 
lación de la glucosa no es posible en la célula muscu- 
lar, ya que carece de la enzima responsable, la 
fosfatasa. Por tanto, la glucosa que entra en la célu- 


Glucosa 


Glucosa 6P |r> Glucosa 1P map» | Glucógeno | 


| Glucógeno sintetasa | 


Figura 10.9. Esquema genero! del proceso de almacenamien- 
to de glucosa en forma de glucógeno (glucogenogénes:s) por 
acción de la glucógeno sinletasa. 


la muscular ya no la abandona y queda a su dispo- 
sición como sustrato energético. La cantidad de glu- 
cógeno almacenado en el tejido muscular es más 
variable, ya que dependerá de la masa muscular de 
cada sujeto, pero en términos generales podemos 
hablar de unos 350-400 q en total. 

El músculo cardíaco también almacena ghucosa 
en forma de glucógeno. Otras células del organis- 
mo, como las del cerebro y los glóbulos rojos, depen- 
den del «porte continuado de glucosa sanguínea pra 
funcionar correctamente. 


Transportadores celulares de glucosa: 
GLUT-4 


Para que la glucosa atraviese las membranas celu- 
lares, existen una serie de transportadores denomi- 
nados de forma global como GLUT. Estos transpor- 
tadores no son iguales en todas las células del 
organismo. En las células musculares. encontramos 
el tipo GLUT-4, transportador que se activa en dos 
condiciones: 1) en presencia de insulina, y 2) cuan- 
do se eleva la concentración de calcio. Esto explica 
por qué la célula muscular activa no precisa la pre- 
sencia de insulina para captar glucosa, va que el pro- 
ceso de contracción se acompaña de una elevación 
importante de la concentración intracelular de cal- 
cio que por sí misma activa a los GLUTA. En otras 
células, el transportador es diferente y, como es el 
caso de las neuronas, no requiere la presencia de 
insulina (GL.UT-1). Esto explica por qué las neuro- 
nas captan glucosa independientemente de la con- 
centración de insulina plasmática (¡las neuronas sólo 
utilizan glucosa como fuente energética!). 

El entrenamiento de resistencia aumenta la con- 
centración de GLUT-4 en las células musculares, 
por lo que la capacidad oxidativa se correlaciona 
directamente con la concentración de GLUTA (Kra- 
niou, 2000). 


MOVILIZACIÓN Y UTILIZACIÓN 
DE LOS HIDRATOS DE CARBONO 


Cuando pasamos de una situación de reposo a 
una de ejercicio, la glucosa almacenada tiene que 
ser movilizada para poder tesintetizar el ATP que se 
va utilizando en la contracción muscular. El proce- 
so por el cual el glucógeno va desprendiendo molécu- 
las de glucosa para ser utilizadas (bien en la propia 
célula, como es el caso del músculo. bien por otras 
células como ocurre con el elucógeno hepático) es 
la glocogenólisis. Está regulado por la acción de la 


fosforilasa, que se activa fundamentalmente por un 
aumento en la concentración sanguínea de adrena- 
lina y un descenso de la cantidad cclular de ATP, 

Glucogenólisis hepática. En el caso del hígado, 
la ghucosa-6P resultante de la hidrólisis del glucó- 
geno se translorma en glucosa gracias a la acción de 
la alucosa-6-fosfatersa, enzima de la que carece el 
músculo esquelético (motivo por el que la glucosa 
no puede abandonar la célula muscular una vez que 
ha entrado y se ha fosforilado) y sale de nuevo a la 
sangre circulante. El objetivo fundamental de la ghu- 
cogenólisis hepática es mantener la glucemia en 
cifras normales. Parte de esta glucosa hepática que 
sale a la sangre será captada por la célula muscular, 
ya que el músculo esquelético es el principal tejido 
que capta y utiliza la glucosa circulante durante el 
ejercicio. Si la tasa de utilización de la glucosa es 
mayor que la tasa de liberación de glucosa hepáti- 
ca, la gluccmia disminuye (hipoglucemia), lo que se 
manifiesta con diversos síntomas como consecuen- 
cia, fundamentalmente, de reducir el aporte ener- 
gético al sistema nervioso. Este fenómeno es espe- 
cialmente importante en los ejercicios de más de 
dos-tres horas de duración. 

Glucogenólisis muscular. La glucosa-6-fosfato 
procedente del glucógeno muscular entra en la vía 
metabólica de la glucólisis. La carencia de la enzi- 
ma fosfatasa hace que la glucosa no sea capaz de 
abandonar la célula muscular, por lo cual se utiliza 
directamente como Fuente energética propia en el 
proceso catabólico de la glucólisis (Fig. 10.10). 


Glucólisis anaeróbica. 
Vía de Embden-Meyerhof 


Las fuentes de glucosa para la célula muscular 
son dos: la que procede del glucógeno almacenado 
len este caso está ya fosforilada) y la que entra direc- 
tamente de la glucosa circulante. En cl caso en que 
la glucosa proceda de la glucosa circulante, es ini- 
cialmente activada y transformada en glucosa-6-P 
para continuar su catabolismo en la vía de Embden- 
Meyerhof. Si la glucosa procede del glucógeno, la 
activación ya no es necesaria. La primera parte del 
catabolismo de la glucosa tiene lugar en el citosol 
de la célula muscular merced a una serio de enzi- 
mas que transforman la glucosa (procedente de la 
sangre o del glucógeno almacenado en la propia 
célula) en ácido pirúvico y finalmente en ácido lác- 
tico (Fig. 10.10). De forma muy resumida, en este 
proceso la glucosa (que es una hexosa) es modifica- 
da por la acción de diferentes enzimas y fracturada 
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en dos moléculas de tres átomos de carbono cada 
una (triosas) que finalmente se transforman en ácido 
pirúvico. La translormación de glucosa en ácido 
pirávico permite la fosforilación directa del ADP en 
ATP (y por tanto, obtención de energía celular útil) 
en dos de sus reacciones: 


1,3-difosfoglicerato + ADP. == 3-fosfogliccrato + ATP 
Fosfoenolpiruvaro + ADP <> piruvato + ATP 


A partir de cada molécula de glucosa (seis áto- 
mos de carbono) cstas reacciones se producen por 
duplicado, ya que tanto el dilosfoglicerato como el 
Posfoenolpiruvato son triosas. De manera que con 
la glucólisis la obtención de energía de forma direc- 
ta equivaldría a la resíntesis de cuatro ATP. Sin 
embargo, la activación previa de la molécula de glu- 
cosa exige a la célula la aportación de encrgía en dos 
de sus reacciones previas: 


Fructosa-6-Fosfato + 
+ ATP => Fructosa-1 ,6-difosfato + ADP 


por lo que el rendimiento neto de la ghocólisis es de 
cuatro-dos moléculas de ATP. 

En este proceso citoplasmático denominado gli- 
cólisis, se produce en definitiva una reacción de oxi- 
dación controlada, ya que en diversos puntos del 
proceso se extrac un protón (H*) con dos electro- 
nes (2%) durante el desacoplamiento de la hexosa. 
El protón y los electrones se unen al dinucleótido 
de adenina nicotinamida (NAD) para reducirlo for- 
mando NADH. Durante el catabolismo de una 
molécula de glucosa y su translormación a piruva- 
to se forman dos NADH. Finalmente, si la mitocon- 
dria es capaz de aceptar el par de electrones con el 
H* transportado por el NADH, quedarán disponi- 
bles para la cadena respiratoria mitocondrial permi- 
tiendo conseguir más ATP. En este caso, el piruva- 
to entrará en la mitocondria para continuar aquí su 
degradación, por lo que lo denominamos glucólisis 
aeróbica (Fig. 10.11). Sí por el contrario la actividad 
mitocondrial en un momento determinado no es 
capaz de aceptar estos complejos reductores, el 
NADH se vuelve a oxidar en el citoplasma median- 
te una reacción catalizada por la lactato deshidroge- 
nasa y por la cual cl piruvato se reduce y se trans- 
forma en lactato. Simultáneamente, el NADH se 
oxida transformándose en NAD y dejando así en 
equilibrio el redox citosólico. Esto es lo que ocurre 
en el proceso de glucólisis anaeróbica o de obten- 
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2 ADP ——=> 2 ATP ] 


2ADP ——=> 2 ATP 


2 x piruvato 


2 NADH ———=> 2NAD 


2 x lactato 


Figura 10.10. Representación esquemótica de los procesos de transformación de la glucosa en ácido láctico en la glucóhsis 
anceróbico. 


E rro 


Figura 10.11. Cuando la mitocondria es capaz de oxidar los 
H producidos en el citoplasma, el piruvato se atraviesa la mern- 
brana mitocondrial y se transforma en acetil COA por acción de 
la piruvato deshidrogenasa, desprendiéndose CO, para contr 
nuar su degradación en el ciclo de Krebs. 


ción de energía a partir de glucosa y sin participa- 
ción del metabolismo oxidativo mitocondrial. 

La cantidad de ATP que se puede resintetizar 
mediante la formación de lactato es de umos 60-75 
mmol por kg de músculo en caso de que el lactato 
quedara retenido dentro de la célula. De ser así. los 
H* disociados ejercerían un efecto de retroalimen- 
tación negativa o de inhibición de la glicólisis para 
impedir la formación de más lactato. Sm embargo. 
si la célula es capaz de eliminar los H*, cn teoría 
todo el glucógeno almacenado podría transformar- 
se en lactato y scría suficiente para mantener la pro- 
ducción de AYP a una tasa máxima durante 2,5 
minutos. 

En resumen, durante la glicólisis anaeróbica una 
molécula de glucosa procedente de la sangre o del 
glucógeno almacenado es transformada en dos 
moléculas de ácido láctico o lactato. Esto tiene lagar 
gracias a una serie de reacciones enzimáticas cito- 
plasmáticas, aportando un balance energético neto 
para la resíntesis de dos ATP (cuatro-dos) (en el caso 
de que la glucosa proceda del glucógeno almacena- 
do, el balance encrgético neto corresponde a tres 
ATP, ya que la glucosa ya se encuentra fosforilada) 
y dejando intacto el equilibrio redox citoplasmáti- 
co, ya que inicialmente se reduce un NAD, pero 
finalmente se oxida cuando el ácido pirúvico se 
transforma en ácido láctico. Esta forma de obten- 
ción de energía es absolutamente anaeróbica y res- 
ponde a una demanda de tasas elevadas de reposi- 


ción de ATP. 


Control de la glucólisis 


La producción celular de ácido láctico depende 
del equilibrio resultante de la competencia por el 
piruvato y el NADH centre la lactato deshidrogenasa 
¡LDED, y los transportadores de piruvato y las lan- 
zaderas de protones al interior de la mitocondrja. 
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En principio, la LDH compite favorablemente por 
el lactato y el NADRH, ya que cataliza una reacción 
que está casí en equilibrio y se encuentra en el cito- 
plasma, al igual que los sustratos. Según aumenta 
la intensidad de trabajo, la tasa glucolítica aumen- 
ta debido a la activación de enzimas reguladoras 
como la fosfofructoquinasa (PFK) y la fosforilasa. 
Desde una perspectiva global, la producción de lac- 
tato depende del balance entre la actividad de la fos- 
forilasa y la PFK frente a la actividad de la piruvato 
deshidrogenasa (PDH, complejo enzimático respon- 
sable de introducir el piruvato a la mitocondria). 
Según aumenta la intensidad de ejercicio, domina- 
rá la actividad de la PFK/fosforilasa sobre la de PDH. 

La fosforilasa es la enzima que permite «extraer» 
las moléculas de glucosa contenidas en el polímero 
glucógeno. Existen dos formas, fosforilasa « y fosfo- 
rilasa b. La fosforilasa a es la [orma activa y sólo 
constituye de un 5 a un 20% en el músculo en repo- 
so. Los principales factores que activan la fosforila- 
sa b transformándola en fosforilasa a son el aumen- 
to de la concentración de calcio (que se produce 
simultáneamente al inicio de la contracción muscu- 
lar), la adrenalina mediante la activación de recey- 
tores B-adrenérgicos y cl aumento de la concentra- 
ción de AMP. La activación de la fosforilasa permite 
la glucogenólisis. Sin embargo, es la fosfofrucloqui- 
nasa (PFR) la enzima que cataliza la reacción que 
determina la tasa glucolítica. La disminución en la 
concentración de ATP activa de forma sensible esta 
enzima de manera que potencia la utilización de la 
glucosa al principio del ejercicio. La elevación de 
la concentración de H* tiene un potente efecto inhi- 
bidor sobre la fosforilasa y sobre la PEK. La concen- 
tración de hexosas-fosfato (glucosa-6-P, fructosa-6- 
P, Fructosa-1,6-diP) regula la glucólisis de manera 
que al elevarse activan a la PFK. Por el contrario, 
las triosas (3-fosfogliccrato, 2-fosloglicerato, 2,3- 
ditosfoglicerato, fosfoenolpiruvato) tienen probable- 
mente un efecto inhibidor sobre la PEK. La concen- 
tración de calcio también se asocia a la activación 
de la PFK. 

Aparte de este control enzimático (Fig. 10.12), 
la disponibilidad de sustratos condiciona obviamen- 
te la tasa de glucólisis. Para que la glucólisis pueda 
desarrollarse, la célula debe disponer de glucosa v 
de glucógeno almacenado. Durante el ejercicio, el 
descenso de la concentración de insulina plasmáti- 
ca favorece la entrada de glucosa en las célu- 
las musculares, ya que impide que otras células 
del organismo la capten, dejándola a disposición 
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| Glucosa | 
[ Glucosa 6P | 
Fructosa 6P| 


<a [Giucosa 1P | <a 


Fosfofructoquinasa 


Fructosa 1-6 diP 


Giliceraldehido 3P | 


1-3 difosfoglicerato 


3 fosfoglicerato 


Fosfoenolpiruvato 


4 


Piruvato 


» 


Lactato 


AA 


| Piruvato deshidro 


Glucógeno 


Figura 10.12. Pricipales enzimas que participan en la regulación de la glucólses, 


del músculo activo y del sistema nervioso. Sin 
embargo, cuando se produce un descenso de la glu- 
cemia durante el ejercicio la ghucólisis muscular se 
detendrá por falta de sustralo. 


Metabolismo aeróbico de la glucosa: 
ciclo de Krebs y fosforilación oxidativa 


Cuando el NADEI formado en el citoplasma por 
efecto del proceso glicolítico puede ser reoxidado 
por la lanzadera de protones de la membrana mito- 
condrial, que acepta H* y los transfiere a las cocn- 
zimas mitocondriales, el piruvato, en lugar de trans- 
formarse en lactato como ocurre en la glucólisis 
anaeróbica, abandona el citosol y entra en la mito- 
condria para completar aquí su metabolismo hasta 
transformarse finalmente en H,O y CO, con la pre- 
sencia del oxígeno. De esta manera, se conserva tam- 
hién el redox citosólico y se completa por vía aeró- 
bica la obtención de energía a partir de la glucosa. 


A este tipo de glicólisis que finaliza en la introduc- 
ción de ácido pirúvico en la mitocondria en lugar de 
llegar a la transformación de ácido láctico, la deno- 
minarcmos glucólisis aeróbica, tal y como lo hacen 
otros autores únicamente con fines didácticos. 

Podemos separar virtualmente las fases de este 
metabolismo en cuatro, teniendo siempre presente 
que los tres últimos procesos metabólicos son mito- 
condriales, 


I. Glucólisis (transformación «le glucosa en piru- 

vato). 

Transformación del piruvato en acetil coen- 

¿ima A (acetil CoA). 

3. Entrada del acetil CoA en el ciclo de Krebs 
para su degradación, 

9. Fosforilación oxidativa (fosforilación del ADP 
y oxidación de los H+ extraídos a lo largo de 
todo el proceso elicolítico). 
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Es importante destacar en este punto que las 
fases 3 y 4 son comunes para el metabolismo ener- 
gético de los lípidos y de las proteínas, ya que el ace- 
til CoA y los elementos intermedios del ciclo de 
Krebs proceden de otras fuentes energéticas ade- 
más del piruvato. 


Transformación del piruvato en acetíl-CoA 

El piruvato atraviesa la membrana mitocondrial 
gracias a la acción del complejo enzimático piruvato 
deshidrogenasa (PDH) situado en la membrana inter- 
na mitocondrial que lo transforma de forma csen- 
cialmente irreversible en acetil-CoÁ (véase la Fig. 
10.10). La acción de este complejo compuesto por 
tres enzimas provoca diversas transformaciones en 
el piruvato: a) produce una deshidrogenación, redu- 
ciendo a su vez un NAD, b) produce una decarbo- 
xilación, por lo que se separa un átomo de carbono 
de la molécula de piruvato en forma de CO,, y c) 
finalmente le incorpora un coenzima A. La incorpo- 
ración del coenzima A supone la activación encreé- 
tica del piruvato. Como producto final de la acción 
enzimática de la PDH se obtiene una molécula de 
tan sólo dos átomos de carbono, unida a un cocnzi- 
ma A (que en su conjunto forman acctilCoA) y un 
NADH. La elevación de los niveles de adrenalina 
plasmática durante el ejercicio provoca la activación 
de la piruvato deshidrogenasa, lo que da como resul- 
tado una mayor utilización del metabolismo de los 
hidratos de carbono. Aún no se conoce el mecanis- 
mo por el cual se produce esta activación (Watt, 
2001). 


Piruvato deshidrogenasa 


Piruvato + NAD + CoÁA = Acetil CoA + CO), + NADH 


Ciclo de Krebs 


Una vez obtenido el acetil CoÁ, en este caso a 
partir del piruvato, la porción acetil se incorpora a 
un compuesto mitocondrial denominado oxulace- 
tato para formar un nueva compuesto sometido a 
una serie de acciones enzimáticas que finalmente 
lo transformarán de nuevo a oxalacctato (Fig. 
10.13). Éste es un proceso cíclico a lo largo del 
cual sc produce la degradación completa del ace- 
til y que consiste fundamentalmente en extracr los 
H* (reduciendo coenzimas como el NAD y el FAD) 
y los átomos de carbono en forma de CO). Ade- 
más, durante cl ciclo de Krebs se produce una reac- 
ción en la que hay una transferencia directa de 
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encrgía, cn la que se fosforila un GDP para trans- 
formarse en GTP. 

Para que este ciclo se mantenga en funciona- 
miento es necesario aportarle grupos acetil y HO. 
Como podemos observar, aún no hemos recurrido 
al oxígeno molecular procedente de la respiración 
ni tampoco hemos conseguido la transferencia de 
energía al AP. Estos dos eventos se producirán en 
el complejo proceso de la fosforilación oxidativa que 
describiremos más adelante. 

Resumiendo, la principal función del ciclo de 
Krebs es la de extraer los hidrógenos contenidos ini- 
cialmente en las moléculas de combustible (en este 
caso de la glucosa ya transformada en acetil) para 
poder oxidarlos en el proceso de la fosforilación oxj- 
dativa. Pero de forma sorprendente, y para rentabi- 
lizar el proceso, en el ciclo de Krebs no sólo se 
extracn los hidrógenos procedentes de los combus- 
tibles. sino que se utiliza el H,0 presente para 
extraer hidrógenos v volver a ser oxidados para la 
obtención de encrgía. Es decic, linalmente la encr- 
gía procede de la oxidación de los hidrógenos que 
están contenidos en los combustibles, pero también 
en el agua que ocupa cl medio interno celular. 

En un ciclo de Krebs completo en el que se intro- 
duce un acetil se reducen tres NAD, un FAD, se 
genera un GTP a partir de GDP, se obtienen dos 
moléculas de CO, (que se eliminan a través de la 
respiración) y se gastan tres moléculas de H,O. No 
olvidemos que por cada molécula de glucosa que 
comienza en el citoplasma su catabolismo (seis áto- 
mos de carbono) se obtienen dos de piruvato (tres 
átomos de carbono), y por tanto, el ciclo de Krebs 
se alimenta dos veces, de manera que para calcular 
el rendimiento energético obtenido a partir de una 
molécula de glucosa hemos de multiplicar por dos 
la energía obtenida a partir de la entrada del piru- 
vato en la mitocondria. 


Cadena de electrones. Fosforilación 
oxidativa 


La fosforilación oxidativa es un concepto biequí- 
mico que se refiere a dos procesos que se acoplan 
en el interior de la mitocondria (Fig. 10.14): 


I. Un proceso de oxidación espontáneo, exergó- 
nico, en el cual el oxígeno es el aceptor final 
de los electrones que se liberan de los átomos 
de hidrógeno obtenidos de los nutrientes a lo 
largo de los diferentes procesos que hemos 
descrito hasta ahora. 
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Oxalacetato 


Fumarato 


SO 


Acetil-CoA 


Citrato 


Isocitrato 


Cetoglutarato 


| ar —— > GTP 


Succinato 


Succinil CoA 


Figura 10.13. Representación esquemática de las reacciones del ciclo de Krebs o de los ácidos tricarboxilicos El acetil CoA se incor 
pora al ciclo uniéndose al oxalacetato para convertirse en citrato. El ciclo consume agua y libera H (reduciendo FAD y NAD) y CO.. 


2. Un proceso de fosforilación por el cual se 
incorpora un grupo losfato al ADP para resin- 
telizar el AYP. Este es un proceso endergóni- 
co que para poderse llevar a cabo utiliza la 
energía liberada en la oxidación, 


La cadena o transporte de electrones se realiza 
en la membrana interna mitocondrial y gracias a ella 
se lleva a cabo el proceso de la oxidación. Determi- 
nadas circunstancias pueden desacoplar estos pro- 
cesos, como el aumento excesivo de la temperatu- 
ra o la presencia de algunas sustancias toaicas, 
pudiendo conducir incluso a la muerte celular. 


Oxidación. Los hidrógenos liberados en la glu- 
cólisis, en la transformación de piruvato en acetil 
CoAf y en el ciclo de Krebs (así como en otros pro- 
cesos metabúlicos que participan en el metabolis- 
mo de las grasas como la B-oxidación) son transpor- 
tados por cocnzimas celulares como el NAD y el 
FAD hasta el interior de la matriz mitocondrial. Allí 
los hidrógenos se liberan, descomponiéndose a su 
vez en H* y un e”. Los electrones liberados van 
pasando de un compuesto a otro, entre los compues- 
tos que componen la cadena respiratoria o de trans- 
porte de electrones. Según el electrón va pasando 


SISTEMAS ENERGÉTICOS EN El EJERCICIO. 197 


Oxidación 


1 . 
l +1 Compuestos que contienen 
¡NADH+ HI <— + ge alta energia y electrones 


Aceptor final de los electrones 
en la cadena respiratoria 


Utilización de la energía 
ATP 


Fosforilación | Unión de un Pi a la molécula de ADP 


Figura 10.14. Acoplamiento de los procesos de oxidación-fosfonlación en la mitocondría muscular. 


de uno a otro de estos compuestos, se libera ener- - 2 x (Succinato + FAD —= Fumarato + 
gía. El último compuesto de la cadena respiratoria + FADH»). 

es el citocromo A,, el cual transfiere los electrones 
al oxígeno. Finalmente, los electrones los acepta el 
oxígeno molecular obtenido del aite atmosférico, * En la glucólisis: 

transformándose en oxígeno iónico, el cual se une A A A 
al Fl” para formar en H,0. Toda la energía liberada - FruclospóP+ATP <= FeuciosaL 6 diP 4 
en este proceso cs utilizada para refosforilar el ADP. +ADP. 


Defosforilaciones y fosforilaciones directas: 


2 x (1,3-difosfoglicerato + ADP._ => 3-fos- 
foglicerato + ATP). 
- 2 x (Fosfoenolpiruvato + ADP —= Piruva- 


Balance energético obtenido de la oxidación 
completa de una molécula de glucosa 


Obtención de átomos de hidrógeno: to + ATP). 
e Transferidos al NAD y al FAD: e En el ciclo de Krebs: 


— En la glicólisis anaeróbica (NADH citoplas- 
mático): 

- 21 (Gliceraldehído-3-losfato + NAD = D ai bi 

= 1,3-difosfoglicerato + NADH + H>). e manera que en total se obtienen: 


— En los procesos aeróbicos (NADH y FADH 2 NADH citoplasmáticos. 
mitocondrial): 8 NADH mitocondrialos. 


a : 
- 21 (Piruvato + NAD + CoA => Acetil DA condes, 
, (4-2) = 2 ATP citoplasmáticos. 
Eo O OL 2 GTP = 2 ATP mitocondriales 
- 2 x (Isocitrato + NAD = oxoglutarato + 


— 2x(Succinil COÁA + GDP = Succinato + 
+ GTP). 


+ NADH + Hr). Para introducir los H” obtenidos en el citoplas- 
- 2 x (a-cetoglutarato + NAD —= Succínil ma a la fosforilación oxidativa, es necesario que 
CoA + NADH + H5). actúe una lanzadera de protones a nivel de la mem- 


- 2x (Malato + NAD => Oxalacetato +  brana mitocondrial. La lanzadera que parece pre- 
+ NADH + H5. dominar en el músculo de los mamíferos es la 
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bomba asparlato-malato que permite obtener una 
cantidad de energía equivalente a la del NADA 
mitocondrial. 

Así que: 


* (2x3) =6ATP obtenidos del NADH citoplas- 
mático si los hidrógenos pasan a la fosforila- 
ción oxidativa. 

e (8x3) = 24 ATP obtenidos del NADH mito- 


condrial. 


Los hidrógenos transportados por el FADH hasta 
la fosforilación oxidativa en la cadena de elcetrones 
proporcionan la energía equivalente a la fosforila- 


ción de dos ADE: 


e (2x2) =4ATP obtenidos del FADH mitocon- 
drial. 

e 2 ATP de la glucólisis. 

e 2 ATP de la fosforilación del SDP. 


En total, conseguimos la energía necesaria para 
fosforilar 38 moléculas de ADP y translormarlas en 
38 ATP con la oxidación completa de una molécu- 
la de glutosa. Sila glucosa procede del glucógeno 
almacenado en la célula en lugar de proceder de la 
sangre circulante, tendremos un ALP más, puesto 
que la glucosa almacenada en forma de glucógeno 
ya se encuentra fosforilada (recordemos que se poli- 
meriza a partir de glucosa-6-P). 


GLUCOGENÓLISIS 


Denominamos glucogenólisis al proceso meta- 
bólico por el cual se van desprendiendo moléculas 
de glucosa del polímero glucógeno para ponerlas a 
disposición de las necesidades celulares. En el caso 
del hepatocito, la glucogenólisis se activa cuando es 
necesario que la glucosa almacenada vuelva a salir 
al torrente sanguíneo para mantener la glucemia. 
En el caso de la célula muscular, la glucosa entrará 
en cl proceso de la glucólisis para la obtención de 
energía (Fig. 10.15). Este proceso es dependiente 
de la actividad de la enzima fosforilasa, la cual está 
regulada, como ya hemos visto por varios mecanis- 
mos. Un mecanismo hormonal por la concentración 
sanguínea de adrenalina y la acción del AMPc, de 
respuesta lenta y que por tanto no justifica la rápi- 
da actividad glucolítica al micio del ejercicio. El otro 
mecanismo está mediado por la liberación de cal- 
cio desde el retículo sarcoplásmico. Se ha sugerido 
que el efecto de la adrenalina es más importante 
sobre la glucogenólisis hepática que sobre la muscu- 
lar. La fosforilasa se inactiva en presencia de con- 
centraciones elevadas de ATP y de glucosa-6-P. 


Fosforilasa A «Y 
(activa) 


Fosforilasa B 
(inactiva) 


Glucogenolisis 


Figura 10.15. Esquema genera! de la glucogenólsis en la célu- 
la muscular. 


Uno de los efectos más característicos del entre- 
namiento de resistencia es la disminución de la 
oxidación de los hidratos de carbono durante el 
ejercicio debida a un descenso de la glucogenóli- 
sis. Por otra parte, numerosos estudios sugieren 
que la tasa de glucogenólisis depende de la canti- 
dad inicial de glucógeno almacenado en la célula 
muscular, de manera que cuanto mayor sea ésta, 
mayor será la utilización de glucógeno para la 
obtención de ATP. 


GLUCONEOGÉNESIS Y GLUCOGÉNESIS 


La gluconcogénesis y la glucogéncsis son proce- 
sos de síntesis de glucosa a partir de diferentes sus- 
tratos. La gluconeogénesis es la síntesis de glucosa 
utilizando aminoácidos (fundamentalmente alanina) 
(Fig. 10.16), y lactato (ciclo de Cori) (Fig. 10.17), 
mientras que si obtenemos la glucosa a partir de piru- 
vato, se denomina glucogénesis (Fig. 10.18). 


IMETABOLISMO DEL LACTATO DURANTE 
EL EJERCICIO 


El ácido láctico ha sido considerado como el pre- 
cursor energético inmediato en la célula muscular, 
culpable fandamental del cansancio y de la fatiga 
muscular, la cansa principal de las terribles «aguje- 
Las» y un producto de desecho y libremente difusi- 
ble. El músculo se ha considerado como la princi- 
pal fuente de lactato. A lo largo del siglo xXx la 
perspectiva ha cambiado dramáticamente. 

Hoy sabemos que el lactato juega un papel muy 
importante en el metabolismo energético que con- 
tribuye a la utilización completa de los hidratos de 
carbono de la dieta, así como a la formación de glu- 
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Ciclo de alanina-glucosa 


Figura 10.16. Esquema general del ciclo de la alanina-gluco- 
sa. Oluconeogénesis hepática a partir de la alanina proceden- 
te de lo célula rayscular. 


Ciclo de cori 


Glicerol Glucógeno 


| 


Figura 10.17. Esquerna general del ciclo de Cor. Utilización 
hepática del lactato producido en el músculo para transformar- 
lo en glucosa. 


cosa hepática, imprescindible para el mantenimien- 
to de la glucemia. Debe quedar claro que el lactato 
por sí mismo no es el responsable de la fatiga y el 
agotamiento muscular, ya que en muy diversos cven- 
tos deportivos la fatiga aparece con concentracio- 
nes bajas de lactato en sangre (por ejemplo, al fina- 
lizar un maratón, los niveles suelen ser inferiores a 
4 mmol - +5). El lactato es considerado cn la actua- 
lidad como un sustrato susceptible de ser oxidado 
y que permite la movilización de las reservas de glu- 
cógeno entre los diferentes tipos de fibras muscu- 
lares. Además, el lactato actúa como un regulador 
del equilibrio redox celular a través de su conver- 


Figura 10.18. Precursores neoglucogénicos. La síntesis de glu- 
cosa es posible a partr de diferentes compuestos carbonados. 
La glucogénesis tiene lugar fundamentalmente en el hepatoci- 
to, si bien el lactato puede transformarse en glucosa en la célu- 
la muscular. 


sión a su análogo oxidado, el piruvato, mediante la 
acción de la lactato deshidrogenasa. 

La concentración muscular de lactato puede 
superar los 30 mmol - kg"!, y la concentración cn 
sangre puede llegar a ser de más de 20 mmol - F! en 
los primeros momentos de la recuperación después 
de ejercicios cortos de intensidad elevada. Este lac- 
tato originado a partir del metabolismo «incomple- 
to» de la glucosa (recordemos que en la glucólisis 
anaeróbica la molécula de glucosa se ha escindido 
en dos, y que el lactato es el resultado de la modi- 
ficación de cada uno de estos dos fragmentos) no 
constituye un metabolito de desecho del que el orga- 
nismo va a tratar de deslracerse. En su lugar, el orga- 
nismo va a aprovechar todavía esta molécula de tres 
átomos de carbono, bicn para terminar de obtener 
la cnergía contenida en sus enlaces, bien para uti- 
lizarla como sustrato precursor de glucosa y por tanto 
de glucógeno. El destino metabólico de este lacta- 
to producido en la glucólisis puede seguir uno de 
estos tres caminos (Fig. 10.19): 


|. Actuar como factor gluconeogénico en el 
músculo. 

2. Ser oxidado en diferentes tejidos, principal- 
mente en el músculo esquelético y el múscu- 
lo cardíaco. 

3. Ser captado por el hígado y/o los riñones para 
la posterior síntesis de glucógeno hepático en 
el ciclo de Cori. 


Aproximadamente del 80 al 90% del lactato pro- 
ducido será utilizado por las células para resíntesis 
de glucógeno o para su oxidación mitocondrial, que- 
dando del 10 al 20% restante disponible para pasar 
como sustrato al ciclo de Cori. 


Resíntesis de glucógeno. Gluconeogénesis 


Con respecto a la posibilidad de transformación 
del lactato en glucógeno muscular durante el perío- 
do de recuperación inmediato a) ejercicio, en 1920 
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2. Oxidación 


3. Ciclo de Cori 


Meycrhof describió esta conversión en músculo de 
rana, si bien los estudios posteriores no pudieron 
demostrar la presencia de enzimas necesarias para 
realizar el camino inverso de la glucólisis en el 
músculo de mamíferos. Como resultado, durante 
varias décadas la opinión general ha sido que la célu- 
la muscular no es capaz de sintetizar glucosa a par- 
tir de lactato. Sin embargo, desde la década de los 
setenta aparecen estudios (Pascoe, 1996) que con- 
Firman que el músculo esquelético puede, efectiva- 
mente, convertir el lactato en glucógeno. La con- 
versión de lactato en glucógeno muscular es más 
importante en las fibras glicolíticas (tipo 1) que en 
las Fibras oxidativas de contracción lenta (tipo 1). 
Este último tipo de fibras oxida Fundamentalmente 
lactato. 

Los estudios en ratas con marcadores rtadiacti- 
vos realizados por Brooks y cols. en la década de los 
ochenta (Gaesscr, 1984) demuestran que menos del 
20% del lactato producido durante cl ejercicio es 
reconvertido en glucógeno durante la recuperación. 
A su vez, entre el 55 y el 75% del lactato puede ser 
oxidado como combustible. Otros autores (Paglias- 
sorti, 1990; MeLane, 1979) demostraron que el 
porcentaje de utilización de lactato como precursor 
glucogénico era signilicativamente superior. Proba- 
blemente las dilerencias se deben a los distintos 
protocolos de ejercicio utilizados pata conseguir el 
agotamiento de los animales. Las estimaciones rea- 
lizadas en humanos acerca de la cantidad de lacta- 
to que puede ser resintetizada cn glucógeno al fina- 


Figura 10.19. Destino del 
lactato producido por la célu- 
la muscular: |: precursor neo- 
glucogénico en el propio 
músculo; 2: sustrato pora ser 
oxidado en otros músculos 
(incluyendo miocardio) y 3: 
formación de glucógeno en el 
ciclo de Corí, 


lizar el ejercicio son muy variadas, habiéndose publi- 
cado porcentajes mny diferentes que varían desde 
un 13% (Bangsbo, 1991) a un 75% (Hermansen, 
1977) del lactato existente en el músculo al finali- 
zar el ejercicio. Los estudios de Bangsbo y cols. son 
probablemente los realizados de forma más detalla- 
da, e indican que en la primera hora de recupera- 
ción la reconversión del lactato en glucógeno cons- 
tituye entre un 13 y un 16% de la resíntesis total de 
glucógeno después de ejercicios breves de elevada 
intensidad. 

La fracción de lactato que se convierte en glu- 
cógeno durante la recuperación depende en gran 
medida de la concentración de lactato alcanzada en 
la célula muscular, de manera que cuanto mayor sea 
ésta, más favorccida se ve la conversión del lactato 
en glucógeno. Uno de los factores que favorecen 
este evento es el bajo pH que acompaña a las con- 
centraciones elevadas de lactato en la célula muscu- 
lar, circunstancia que frena la salida de lactato de 
la célula manteniendo elevadas las concentraciones 
intracclulares, lo cual favorece la resíntesis de glu- 
cógeno. 


Oxidación del lactato 


Existe la opción de reutilizar el lactato como com- 
bustible en otras células musculares diferentes a las 
que lo han producido (principalmente fibras glico- 
líticas tipo ID). Son fundamentalmente las fibras tipo 
l y los miocitos cardíacos las células captadoras de 


lactato sanguíneo que van a utilizarlo posteriormen- 
te como combustible transformándolo cn ácido pirú- 
vico e introduciéndolo en la mitocondría para com- 
pletar su oxidación (Fig. 10.20). En condiciones de 
reposo, la cantidad de lactato que se aclara median- 
te su oxidación constituye el 50% del lactato libera- 
do a la sangre, mientras que durante el ejercicio, la 
fracción de lactato que se aclara mediante oxida- 
ción aumenta hasta un 75-80% (Brooks, 2002). En 
la mayoría de los casos, éste es el principal destino 
del lactato durante la recuperación. Cuanto mayo- 
res sean las concentraciones de lactato alcanzadas, 
más importancia tendrá el componente gluconeo- 
eénico. La adrenalina puede tener un importante 
efecto en el consumo neto de lactato por el múscu- 
lo en contracción debido probablemente a la esti- 
mulación de los receptores beta adrenérgicos del 
músculo (Hamann, 2001). 

El mecanismo de oxidación del lactato en otras 
células musculares es más acentuado si el proceso 
de recuperación se realiza dle [orma activa, es decir, 
si estamos realizando un ejercicio de intensidad baja 
o moderada en lugar de permanecer en reposo. Este 
mecanismo permite realizar uno especie de redis- 
tribución de las reservas de hidratos de carbono exis- 
tentes en la musculatura esquelética que de otra 
manera no se puede realizar, ya que, como hemos 
visto, la glucosa-6-P no tiene posibilidad de aban- 
donar la célula muscular. Por otra parte, cuanto más 
lactato sea reoxidado por las células musculares, 
menor cantidad irá destinada a la resíntesis de glu- 
cógeno dentro del propio músculo. 


Ciclo de Corí 


Parte del lactato procedente de la célula muscu- 
lar que alcanza el torrente sanguíneo es captado por 


Acetil CoA | 


Figura 10.20. Oxidación del lactato. El lactato entra en la célu- 
la dende es transformado en piruvaio para posteriormente 
entrar en la mitocondria y completar su Oxidación. 
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el hígado para ser transformado en glucosa en el 
interior del hepatocito durante la recuperación. Este 
proceso gluconeogénico contribuye a la recupera- 
ción del glucógeno hepático. La cantidad de lacta- 
to que va destinada a la gluconeogénesis hepática 
puede variar entre el 10 y el 20% del lactato produ- 
cido, si bien los diversos estudios realizados (Astrand, 
1986: Krebs, 1963) para cuantificarlo resultan bas- 
tante contradictorios. 


La lanzadera de lactato 


En 1984, Brooks expuso su hipótesis acerca de 
la lanzadera de lactato (Brooks, 1985), la cual ha 
sido posteriormente confirmada por numerosos estu- 
dios. La hipótesis expone que la formación de lac- 
tato y su posterior distribución por todo el cuerpo 
cs un mecanismo fundamental por el cual puede 
llevarse a cabo la coordinación del metabolismo en 
diferentes tejidos. La lanzadera actúa en todas las 
situaciones metabólicas. Lo más destacado de esta 
hipótesis es que el lactato deja de ser un producto 
metabólico de deshecho causante de Faliga para 
pasar a ser un intermediario metabólico que puede 
intercambiarse rápidamente entre los tejidos. Ade- 
más de los destinos que acabamos de exponer para 
el lactato producido por la célula muscular, parte 
del lactato producido en las fibras glicolíicas puede 
difundir a otras fibras musculares oxidativas próxi- 
mas para ser oxidado en una situación de actividad 
muscular. El transporte de lactato a través del sar- 
colema se produce por tres vías: la más importante 
es a través de un transportador de monocarboxila- 
tos (MCT), que moviliza la mayor parte del lactato 
celular mediante un sistema de transporte facílita- 
do y siempre junto a un protón, H*; un intercam- 
biador aniónico que intercambia anión lactato por 
CFo HCO, , procedimiento que utiliza una canti- 
dad mínima del lactato producido y, en último lugar, 
la difusión de ácido láctico no disociado. En el 
músculo esquelético humano se expresan al menos 
dos isoformas de MCT, MCT 1 y MCT4, La MCTI 
se relaciona con la capacidad oxidativa del múscu- 
lo y tiene un papel fundamental en la captación de 
lactato, mientras que MCTA se relaciona con la 
capacidad glicolítica y participa en la eliminación 
del lactato de la célula. Los cambios en el transpor- 
te de lactato asociados al entrenamiento se acom- 
pañan de modificaciones en el índice MCTI/MCTA 
(Bonen, 2001). 

Finalmente, se ha propuesto la existencia de un 
transportador intracelular de lactato que fuera capaz 
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de introducir lactato al interior de la mitocondria, 
sin convertirse previamente en piruvato cn el cito- 
plasma (Fig. 10.21) (Brooks, 1999). Esto supondría 
la existencia de LDH mitocondrial. la cual permiti- 
ría convertir el lactato cn piruvato una vez introdu- 
cido en la matriz mitocondrial, y la presencia de 
MCTI en la membrana mitocondria). Algunos auto- 
res han descrito la presencia de LDH mitocondrial 
en las mitocondrias de hepatocitos, células renales 
y del miocardio. También se ha descrito la capaci- 
dad de la mitocondría muscular para oxidar el lac- 
tato (Brooks, 2002). Sin embargo, otros estudios no 
han podido confirmar esta teoría (Shalin, 2002; Rass- 
mussen, 2002). 


IVIETABOLISMO DE LOS LÍPIDOS 


Los lípidos almacenados en el organismo repre- 
sentan la principal reserva energética y constitu- 
yen uma fuente casi inacabable de energía duran- 
te el ejercicio Físico, ganando protagonismo en 
cuanto a su utilización como fuente energética a 
medida que el ejercicio realizado aumenta su dura- 


CITOSOL Glucosa 6 fosfato 
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Fígura 10.21. Representación de la hipótesis de la lanzadera 
intracelular de lactato. 


ción. La utilización de los lípidos como [uente ener- 
gética tiene consecuencias metabólicas determi- 
nantes, como el ahorro de glucógeno muscular y 
hepático que incide en la capacidad de resistencia 
del organismo. 

Los ácidos grasos que utiliza la célula muscular 
como combustible pueden obtenerse de los trigli- 
céridos ahmacenados en el tejido adiposo o en el pro: 
pio músculo, y de las lipoproteínas circulantes. 

Durante el ejercicio, la lipólisis (utilización de 
las grasas) está activada constantemente, con una 
participación más marcada al comienzo del ejerci- 
cio, siendo los principales estímulos el aumento de 
la actividad simpaticoadrenal y el descenso de la 
concentración sanguínea de insulina. 


Absorción, distribución y almacenamiento 
de las grasas en el organismo 


A diferencia de los hidratos de carbono, cuya 
principal función cs actuar como fuente energéti- 
ca, las grasas son fundamentales para diferentes fun- 
ciones biológicas, entre las que se encuentra, claro 
está. actuar como combustible en cl metabolismo 
aeróbico celular. El espectro de tipos de grasas y 
lípidos que ingerimos en la dieta es más amplio que 
el de los hidratos de carbono (fosfolípidos, coleste- 
rol, ácidos grasos...) estando destinado cada uno de 
cllos a una función principal. Son los ácidos grasos 
(componentes esenciales de los triglicéridos junto 
con el glicerol) los que van a actuar como fuente 
energética. 

Una vez ingeridos, y tras su complejo proceso 
digestivo con ayuda de la bilis, los ácidos grasos se 
absorben en cl intestino delgado y alcanzada linfa 
recubiertos de una capa proteica proporcionada por 
los enterocitos dando lugar a los quilomicrones. Los 
quilomicrones están compuestos por triglicéridos y 
proteínas. Posteriormente, estos quilomicrones 
alcanzan la circulación sistémica. De manera que 
los ácidos grasos procedentes de la dieta llegan al 
torrente sanguíneo en forma de triglicéridos conte- 
nidos en quilomicrones, 

Por otra parte, el hígado sintetiza otro complejo 
lipoproteico, las lipoproteínas, que se encargan de 
distribuir las grasas por el organismo. El hígado strpo- 
ne la otra fuente de triglicéridos para el tejido adi- 
poso y muscular. La proporción y el tipo de grasas 
que va transportado en las diferentes lipoproteínas 
varían, siendo las VLDL o proteínas de muy baja 
densidad las que transportan mayor cantidad de áci- 
dos grasos ya en forma de triglicéridos. 


Tanto los quilomicrones como las VLDL circu- 
lantes son los responsables de transportar los ácidos 
grasos (o triglicéridos) al tepido adiposo y a la célula 
muscular para su almacenamiento. Éste proceso se 
lleva a cabo gracias a la acción de la lipoproleín lipa- 
sa (LPL), que se encarga de romper los complejos 
lipoproteicos permitiendo la entrada de la porción 
lipídica cn el interior de los adipocitos o de las cólu- 
las musculares. La actividad de la lipoproteín lipasa 
está ampliamente distribuida por el organismo, aun- 
gue presenta concentraciones más clevadas en el teji- 
do adiposo, en los músculos en los que hay predo- 
minio de fibras tipo | u oxidativas y en el corazón. Se 
localiza en la superficie del endotelio vascular. Entre 
otros factores, la adrenalina y la contracción muscu- 
lar per se provocan la activación de la hipoproteía lipa- 
sa en el cejido muscular. En el tejido adiposo, el con- 
trol hormonal se ejerce sobre la smtesis intracelular 
de LPL, ya que una vez localizada en cl exterior de la 
célula, la activación de la enzima no depende de 
las variaciones hormonales. Por otra parte, la activi- 
dad de la LPL. está regulada por el estado metabóli- 
co del organismo, de manera que LPL es activa en 
el tejido adiposo en los períodos posprandiales, mien- 
tras que cn etapas de ayuno es más activa en el teji- 
do muscular. De manera que el almacén de grasas 
está favorecido en un tipo y otro de tejido en función 
de si hay necesidad de oxidarlas o no. 

Los ácidos grasos, por tanto, se almacenan en 
el tejido adiposo y cn la célula muscular en forma 
de triglicéridos, es decir, tras la esterificación de 
tres ácidos grasos y una molécula de glicerol (tria- 
cileliclero!). En realidad, los quilomicrones y las 
VLDL transportan triglicéridos, los cuales son 
hidrolizados a ácidos grasos y glicero! por acción 
de la ÉPL. Los ácidos grasos son entonces capla- 
dos por el tejido y reesterificados en el interior de 
la célula, donde quedan almacenados en forma 
de triglicéridos. 


Lipólisis y movilización de los ácidos 
grasos durante el ejercicio 


Del tejido adíposo a la célula muscular _ 

Los principales estímalos lipolíticos al inicio del 
ejercicio en el hombre son el aumento de la con- 
centración de adrenalina y la disminución de la de 
insulina circulantes. La tasa lipolítica depende en 
parte de la capacidad de la sangre para transportar 
ácidos grasos, o lo que es lo mismo, de la concen- 


SISTEMAS ENERGETICOS EN El EJERCICIO 203 


tración sórica de albúmina, ya que los ácidos grasos 
libres en plasma van transportados por esta proleí- 
na plasmática. Por otra parte, depende del Flujo san- 
guínco en el tejido adiposo y del proceso de reeste- 
rificación en los adipocitos. El aumento del flujo 
sanguíneo al tejido adiposo durante el ejercicio favo- 
rece cnormemente la movilización de los ácidos gra- 
sos. Al mismo tiempo, parece yuc esta regulación 
vascular está mediada por la adenosina, y que es 
secundaria a eventos conectados con la lipólisis. 

La lipólisis de los triglicéridos almacenados se 
lleva a cabo por acción de Ja enzima denominado 
lipasa hormono sensible (LHS) el cual, como acaba- 
mos de mencionar, se activa por la presencia de con- 
ceontraciones elevadas de adrenalina y noradrenali- 
na y concentraciones bajas de insulina (Fig. 10.22). 
Recientemente se ha demostrado que el cortisol 
potencia la actividad de este enzima (Djurhuus, 
2002). La LHS cataliza la reacción de triacilglice- 
rol a diacilglicerol y monoacilglicero). La hidrólisis 
del tercer ácido graso está catalizada por la LHS así 
como por una monoacilglicerol lipasa, lo que garan- 
tiza que la lipólisis sea completa. Como resultado 
de la lipólisis, se liberan al torrente sanguíneo áci- 
dos grasos y glicerol. Los primeros se transportan 
hasta el tejido muscular unidos a la albúmina, y el 
glicerol lo encontramos disuelto en el plasma. El gli- 
cerol derivado de la hidrólisis de los triglicéridos 
puede dirigirse al hígado para constituir un sustra- 
to eluconeogénico o entrar en la célula muscular e 
incorporarse a la glicólisis anaeróbica. Los ácidos 
grasos deben ir transportados por la albúmina para 
poder ser solubles cn la sangre, formando un com- 
plejo ácido graso-a)búmina que se conoce con el 
nombre de ácido graso libre (AGL). 

La capacidad de movilizar ácidos grasos desde el 
tejido adiposo depende de la tasa de lipólisis y de la 
capacidad de la sangre para transportarlos. Este últi- 
mo factor está determinado por la concentración 
sérica de albúmina, el flujo sanguíneo del tejido adi- 
poso y los puntos de transporte de la albómina que 
se encuentran ya ocupados, 

La captación de AGL por el músculo es un pro- 
ceso dependiente de la concentración en sangre 
circulante que no requiere un gasta energético. No 
obstante, existen mecanismos reguladores que impi- 
den que la célula muscular capte más AGL de los 
que necesita. Recientemente se han descrito meca- 
nismos alternativos que implican a los transporta- 
dores de AGL existentes en la membrana celular, 
que probablemente faciliten el metabolismo de los 
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ácidos grasos y también colaboren a su regulación 
mediante su expresión genética. Las diferencias 
halladas entre los tejidos ayudarían a explicar las 
dilerencias específicas tisulares en cl metabolismo 
de los ácidos grasos. Por otra parte, el ejercicio pro- 
longado y su concomitante aumento de la concen- 
tración plasmática de AGL dan como resultado un 
incremento neto en el contenido de lípidos intra- 
musculares en los músculos na ejercitantes (Sehrau- 
wen-Hinderling, 2003). 

Los ácidos grasos se oxidan principalmente en 
las fibras oxidativas o tipo |, que fundamentalmen- 
te se activan durante los ejercicios de baja y mode- 
rada intensidad. Por tanto, la contribución de la oxi- 
dación de lípidos al metabolismo oxidativo total 
depende de la carga de trabajo relativa. Durante las 
actividades intensas, los hidratos de carbono con- 
tribuyen con casi cl 80% de la energía, mientras que 
durante el ejercicio moderado de duración prolon- 
gada la combustión de lípidos puede cubrir hasta 
un 90% de los sustratos utilizados. Cuanto más 
entrenado está un músculo, mayor capacidad tiene 
para oxidar grasas. 


Lipoproteínas circulantes 


El papel de los triglicéridos cirenlantes conteni- 
dos en las VLDL y los quilomicrones como fuente 


Figura 10.22. Esquema de la 
activación de la hpólsis inicia: 
do por la acción de la lipasa 
hormonosensible. 


de energía durante el ejercicio se ha considerado 
como relativamente poco importante. El ejercicio 
intenso y prolongado produce un descenso en las 
concentraciones sanguíneas de estos dos complejos 
lipoproteicos. Sin embargo, durante la actividad Fisk 
ca de intensidad moderada, las concentraciones plas 
máticas de las lipoproleínas transportadoras de tri- 
glicéridos no se modifican. 


Triglicéridos intramusculares 


Se ha estimado que aproximadamente la mitad 
de los ácidos grasos oxidados en cl músculo duran- 
te el ejercicio procede de los ácidos grasos circulan: 
tes, mientras que la otra mitad procede de los triglí- 
céridos almacenados en la propia célula muscular. 


Activación y oxidación de los lípidos 
en la célula muscular 


Independientemente de la procedencia de los 
ácidos grasos, uma vez en el interior del miocito y 
antes de ser oxidados, experimentan un proceso de 
activación por el cual elevan su nivel energético para 
posteriormente ceder su energía. Este proceso tiene 
lugar en el sarcoplasma y consiste en la unión de un 
coenzima Á (CoA) al ácido graso, dando lugar al 
complejo acil-CoA. El acil-CoA puede, según las 
necesidades celulares, reesterilicarse y almacenar- 


se en forma de triglicéridos en la propia célula 
muscular, o bien oxidarse. La activación del grupo 
acil, por ser un proceso endergónico, tiene un coste 
energético para la célula equivalente a la defosfori- 
lación de dos ATP (en realidad, un ATP se transfor- 
ma en AMP, perdiendo sus dos enlaces de alta ener- 
gía) (Fig. 10,23). 

El acil-CoA debe entrar en el interior «le la mito- 
condria para oxidarsc. Los ácidos grasos se oxidan 
preferentemente en las fibras tipo Lo fibras oxidati- 
vas. En la membrana mitocondrial existe un sistema 
transportador específico de los grupos acilo, depen- 


Figura 10.23. Activación de los grupos acil una vez introducí- 
dos en la célula muscular. El gasto energético de esta actwa- 
ción equivale a la fosforilación de dos ADE. 


Matriz mitocondrial 


Ciclo 
de Krebs 
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diente absolutamente de la carnitina y situado en el 
espacio intermembrana, cuya función es transpor- 
tar los grupos acilo a través de la membrana mito- 
condrial. La carnitina procede de dos Fuentes: de la 
síntesis endógena por el hígado (75%) y de la dieta. 
La carnitina se acompaña de diversas formas de acil- 
carnitín transferasas con afinidad por los grupos acilo 
de cadena corta, media y larga. Estas acil-carnitin 
transferasas están localizadas en la membrana mito- 
condrial en dos formas: en la membrana externa, una 
forma convierte el acil-CoA en acil-carnitina, unicn- 
do el grupo acil a la carnitina, y en la membrana 
interna, el complejo acil-carnitina vuelve a transfor- 
marse en acil-CoA por otra forma de la enzima que 
libera la carnitina y une un CoA de nuevo al acil (Fig. 
10.24). Es decir, las acil-carnitin transferasas y la 
carnitina permiten el paso exclusivo del radical acil, 
pero sin que pierda sn nivel energético, ya que al 
atravesar la membrana interna mitocondrial se unen 
de nuevo a un CoA. Este mecanismo de transporte, 
si bien no es directamente dependiente del oxígeno, 
sí depende de la masa mitocondrial, de manera que 
la concentración de acil-carnitin transferasas será 
mayor cuanto mayor sea el número y tamaño de las 
mitocondrias, por lo que los ácidos grasos son oxida- 
dos preferentemente en las fibras tipo 1. 


Carnitina 


A 


Figura 10.24. Utihización de los ácidos grasos por la célula muscular. Papel de la carnitina en el metabolismo lipídico. 
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Una vez en cl interior de la mitocondria, los acil- 
CoA están preparados para someterse a la B-oxi- 
dación. La B-oxidación es un proceso metabólico por 
el cual se oxida el radical acilo en el carbono PB, es 
decir, el que está en segunda posición, dando lugar 
de nuevo a un acil CoÁ (esta vez con n-2 átomos de 
carbono) más un acetil-CoA. Consta de cuatro reac- 
ciones enzimáticas, y se translorma ch un proceso 
cíclico hasta que todo el acul o ácido eraso haya que- 
dado dividido en Fragmentos de dos átomos de car- 
bono en forma de acetil-CuA (Fig. 10.25). Durante 
el proceso de la B-oxidación, se produce la extracción 
de átomos de hidrógeno unidos a sus electrones, de 
manera que en cada P-oxidación se reduce un NAD 
yun HAD, transformándose en NADH y FADI UT res- 
pectivamente. Así, un ácido graso que tenga, por ejern- 
plo, 18 átomos de carbono en su radical acilo, expe- 
rimenta ocho veces la B-oxidación, permitiendo la 
reducción de ocho NAD y ocho FAD y dando lugar 
a nueve moléculas de acetil CoA. 

A continuación, el acetil CoA entra en el ciclo de 
Krebs, que ya hemos comentado, de la misma mane- 
ra que el procedente del piruvato. Á partir de aquí, el 
metabolismo oxidativo es común con el de los hidra- 
tos de carbono, teniendo en cuenta que a la fosfori- 
lación oxidativa irán los hidrógenos obtenidos en el 
ciclo de Krebs más los transportados por el NADH 
y FADH reducidos en el proceso de la B-oxidación. 


METABOLISMO DE LOS CUERPOS CETÓNICOS 
DURANTE EL EJERCICO 

Parte de los ácidos grasos libres movilizados desde 
cl tejido adiposo se dirigen al hígado, donde son 


Figura 10.25. Esquema del proceso de la f-oxidación de los 
ácidos grosos en la mitocondria de la célula muscular. 


degradados hasta formar una serie dle sustancias 
denominadas genéricamente cuerpos cetónicos 
(aceto-aceltalo y 3-hidroxibutirato). Éstos cuerpos 
ectónicos son vertidos de nuevo a la circulación san- 
guínea (Fig. 10.26). La cantidad de cuerpos cetóni- 
cos vertidos a la sangre depende de la cantidad de 
ácidos grasos libres que lleguen al hígado. 

Los cuerpos celónicos pueden ser utilizados por 
la célula muscular como combustible, ya que se trans- 
forman en acetil-CoA pudiéndose incorporar de esta 
manera al ciclo de Krebs. No obstante, la obtención 
de energía a partir del aceto-acetato y el 3-hidroxibu- 
tirato constituye uma proporción pequeña con res- 
pecto a la energía total. El entrenamiento de resis- 
tencia mejora la capacidad de oxidar cuerpos 
celónicos mediante un aumento de la síntesis de las 
enzimas responsables de su metabolismo. Durante 
el ejercicio de baja intensidad, la tasa de cuerpos cetó- 
nicos utilizados es baja, no superando la de la situa- 
ción de reposo. Por otra parte, la tasa de utilización 
de los cuerpos cetónicos durante ejercicios de inten- 
sidad moderada depende de la cetonemja. No obs- 
tante. incluso con concentraciones altas de cuerpos 
cetónicos, la oxidación en el músculo esquelético no 
puede contribuir más que con un 7% como máximo 
del metabolismo de la célula muscular. 

Los cuerpos celónicos pueden ser utilizados 
como sustrato energético por otras células del orga- 
nismo. como por ejemplo las del sistema nervioso, 
en condiciones en las que desciende la glucemia. 


Figura 10.26. Formación de cuerpos cetónicos en el hígado y 
su utilización en la célula muscular. 


METABOLISMO DE LAS PROTEÍNAS 
COMO SUSTRATO ENERGÉTICO DURANTE 
EL EJERCICIO 


El 80% de los aminoácidos libres que hay en el 
cuerpo se encuentra en el músculo esquelético. El 
músculo puede utilizar estos aminoácidos como sus- 
trato energético mediante su oxidación (principal- 
menle los aminoácidos de cadena ramificada), o 
bien liberarlos a plasma (fundamentalmente alani- 
na y glutamina), desde donde pueden dirigirse al 
hígado para constituir precursores de glucosa. 

En los últimos años se han desarrollado nume- 
rosos estudios (Décombaz, 1979; llaralambic, 1976: 
Poortmans, 1975: Poortmans, 1978; Refsum, 1974; 
Rennie, 1981) que han confirmado que las proteí- 
nas pueden ser degradadas durante el ejercicio. Bási- 
camente, las consccuencias principales que han per- 
mitido el diseño de dichos estudios son la 
observación de una elevación de la producción de 
urea sanguínea y de la excreción de nitrógeno duran- 
te el ejercicio. Por tanto, en la actualidad existe cl 
convencimiento de que algunos aminoácidos jue- 
gan un papel muy importante en los procesos meta- 
bólicos del organismo sometido a ejercicios prolon- 
gados. Las proteínas que se utilizan en el músculo 
como combustible parecen ser las proteínas no con- 
tráctiles, sin que se produzca la degradación de los 
elementos proteicos que participan en la contrac- 
ción muscular. 

El aporte energético procedente de los aminoá- 
cidos se sitúa entre el 3 y el 10% de la energía total 
generada (Lemon, 1987). En gencral, podemos con- 
siderar que cn ejercicios cuya duración sea inferior 
a 60 minutos, el aporte encrgético por parte de las 
proteínas no resulta significativo. En la degradación 
de los aminoácidos, el grupo amino se libera que- 
dando un esqueleto de átomos de carbono que se 
convierte cn un intermediario metabólico. La mayo- 
ría de los aminoácidos se convierten en piruvato, 
acetil CoA o en uno de los intermediarios del ciclo 
de Krcbs (Fig, 10.27). La pérdida del grupo amino 
se produce por desaminación o transaminación. 

Se han descrito al menos seis aminoácidos que 
pueden utilizarse como combustible: alanina, aspar- 
tato, glutamato y los tres aminoácidos de cadena 
ramificada (valina, leucina e isoleucina). Parece ser 
que éste último grupo de aminoácidos es el que pre- 
lerentemente oxida el músculo esquelético. Es 
importante destacar que la aportación de las pro- 
teímas como sustrato energético varía en función 


SISIEMAS ENERGÉTICOS EN El EJERCICIO. 207 


de las reservas de otros sustratos energéticos. La 
oxidación de los aminoácidos es mayor cuando los 
niveles previos de glucógeno muscular son bajos. A 
este respecto cabe destacar un estudio que conclu- 
yó que la aportación energética procedente de la 
oxidación de las proteínas supone un 10,4% del 
gasto energético total con los almacenes de glucó- 
geno depleccionados, mientras que cuando los 
almacenes de glucógeno se encontraban repuestos 
cl aporte energético de las proteínas no suponía más 
que un 4,4% del gasto energético total (Lemon, 
1980). Estudios posteriores han confirmado estos 
cdlatos (Van Hall. 1996; Blomstrand, 1999). La tem- 
peratura parece ser también un factor a tener en 
cuenta en el catabolismo de las proteímas durante 
el ejercicio, siendo mayor a temperaturas bajas que 
altas (Dolny, 1988). 

Además de su contribución al aporte energético, 
la oxidación de los aminoácidos en el músculo 
durante cl ejercicio tiene una [unción anapletórica 
importante reponiendo los intermediarios del ciclo 
de Krebs o de los ácidos tricarboxílicos, los cuales 
van reduciendo sus concentraciones en la mitocon- 
dria según avanza el ejercicio. El descenso en las 
concentraciones de estos intermediarios se postula 
como una causa de fatiga. 

Por otra parte, algunos aminoácidos musculares 
actúan como precursores gluconeogónicos durante 
cl ejercicio (hasta 3,8 g - hr! de glucosa), como es el 
caso de la alanina., 


Producción de amonio 


La célula no es capaz de provocar la combustión 
completa de los aminoácidos (no oxida los compa- 
nentes nitrogenados), por lo que los grupos amino 
son previamente liberados para oxidar sólo el resto 
oxoácido. Estos grupos amino se liberan al plasma 
para su posterior metabolismo. 

La producción de amonio por el músculo esque- 
lético es proporcional al trabajo realizado y es mayor 
durante el ejercicio intenso cuando la tasa de utili- 
zación de ATP puede exceder la tasa de producción. 
Algunos autores (Wilkerson, 1977) han observado 
una relación significativa exponencial entre las con- 
centraciones en sangre de amonio y lactato duran- 
te cl ejercicio. 

En condiciones de reposo y durante el ejercicio. 
la fuente inmediata de amonio cs la desaminación 
de adenosina monofosfato (AMP) en cl músculo, 
dando lugar a la formación de inosina monofosfato 
(IMP). En modelos animales (ratas) se ha observa- 
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Figura 10.27. Oxidación de aminoácidos mediante su conversión en piruvato o en intermediarios del ciclo de Krebs. (Poorimans 
JR. Protein Metabolism.) 


do que la desaminación de AMP se produce en las bién a partir de aspartato. La conversión de asparta- 
libras de contracción rápida, tanto glucolíticas como to en fumarato y amonio ocurre a través de un pro- 
oxidativas, pero no así en las de contracción lenta. — ceso cíclico denominado ciclo de las purinas (Fig. 

Durante el ejercicio intenso de corta duración, el 10.28), el cual se ha observado activado en situacio- 
músculo esquelético puede producir amonio tam- nes de aumento de la tasa glucolítica. De hecho, la 
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Figura 10.28. Ciclo de las puras. 


única fuente de amonio durante el ejercicio intenso 
de corta duración es el ciclo de las purinas. 

Durante el ejercicio de larga duración e intensi- 
dad moderada (60-70% del VO,...,.), sin embargo, la 
producción de amonio (50 veces superior a los nive- 
les de reposo) excede con mucho la tasa de desami- 
nación de AMP. Parece claro, por lo tanto, que 
durante este tipo de ejercicio parte del amonio pro- 
ducido se debe a la desaminación de aminoácidos 
en el músculo esquelético. 

Dado que la desaminación del AMP no es rever- 
sible en condiciones fisiológicas, la recuperación del 
contenido de los nucleótidos de adenina requiere el 
proceso de reaminación de IMP a AMP, catalizado 
por las enzimas adenilosuccinato sintetasa y adenilo- 
succinato liasa. En el proceso de reaminación, el 
erupo amino lo aporta el aspartato, consumiéndose 
energía a partir del GTP, por lo que un ciclo com- 


Amonio (umo) - 1?) 


Figura 10,29. Respuesta del 
amonio sanguineo a un ejerct- 
cio incremental en la que se 
observa un aumento exponen- 
cial a portir de 200 vatios, 
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pleto conlleva la desaminación de una molécula de 
aspartato y la producción de amonio y fumarato. 
Estos procesos de desaminación y reaminación no 
son simultáneos durante la contracción muscular, 
ya que la desaminación del AMP se produce duran- 
te el ejercicio, y la reaminación, durante el período 
de recuperación. 

La acumulación sanguínea de NH, en el ejerci- 
cio varía ampliamente entre sujetos, dependiendo 
de la distribución del tipo de fibra muscular, el esta- 
do de entrenamiento o la disponibilidad del sustra- 
to energético (glucógeno muscular). El aumento de 
los niveles sanguíneos de NH, con el ejercicio tam- 
bién depende del tipo, intensidad y duración del 
esfuerzo. 


* Tipo de ejercicio. Se han descrito mayores 
niveles de amonio durante el ejercicio incre- 
mental en cicloergómetro que en tapiz rodan- 
te, tanto a intensidades submáximas como 
máximas. Quizá pueda alribuirse a un patrón 
de reclutamiento muscular distinto entre las 
dos modalidades de trabajo. 

* Intensidad de ejercicio. Los niveles sanguí- 
neos de NI, varían poco durante intensida- 
des de ejercicio ligeras a moderadas (< 50% 
VO 2m:0), y aumentan exponencialmente con 
cargas de trabajo > 60-70% VO,,,,,., siendo el 
aumento desproporcionado en intensidades 
próximas al 100% VO,,,,, (Fig. 10.29). No es 
infrecuente observar aumentos en la concen- 
tración sanguínea de amonio de 200-300% des- 
pués de un ejercicio de corta duración y ele- 
vada intensidad (> 100% VO,,.,.). 

e Duración del ejercicio. En general, los nive- 
les plasmáticos de NH aumentan según lo 
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hace la duración del ejercicio. El NH, que apa- 
rece en la sangre durante el ejercicio de corta 
duración proviene de la desaminación del 
AMP a IMP en el ciclo de las purinas. Sin 
embargo, no está claro el origen del NH, 
durante el ejercicio prolongado. Se ha propues- 
to que la degradación de los aminoácidos, 
sobre todo los de cadena ramificada, puedan 
ser una fuente potencial de NH, durante el 
ejercicio de larga duración. 

* Distribución del tipo de fibra. Se ha suge- 
rido que las libras rápidas (11x) son la fuente 
del NH, producido durante el ejercicio inten- 
so, mientras que durante el ejercicio prolon- 
gado, el reclutamiento predominante de fibras 
] hace pensar que éstas pudieran ser una 
fuente importante de NH, en este tipo de 
ejercicio. 

e Influencia del entrenamiento. Las adapta- 

ciones de la capacidad oxidaliva muscular al 
entrenamiento aeróbico permiten una mayor 
capacidad del músculo esquelético para fos- 
forilar cl ADP libre a través de la respiración 
mitocondrial, con lo que se disminuiría la 
depleción de ATP, la acumulación de IMP y 
cl aumento sanguíneo de NH, que se observa 
durante el ejercicio intenso. 
El entrenamiento anaeróbico conlleva una 
menor depleción muscular de ATP, junto con 
un descenso de la acumulación de sus produc- 
tos de degradación (IMP y NH) y una menor 
actividad de la AMP desaminasa con el ejer- 
cicio, indicando un mejor equilibrio entro la 
hidrólisis y la resintesis de ATP con este tipo 
de entrenamiento. 

* Disponibilidad de sustrato energético. El 
metabolismo del NH, se ve modificado por la 
disponibilidad de glucógeno muscular, de 
forma que cuando existen niveles bajos de glu- 
cógeno muscular, la liberación muscular de 
NH, puede ser hasta cinco veces mayor, lo que 
puede ocasionar unos niveles plasmáticos de 
NH, tres veces mayores después de ejercicios 
de duración similar. 


Aclaramiento de NH, en el ejercicio 

El hígado metaboliza NI!, vía ciclo de la urea, 
aunque durante el ejercicio no parece el lugar prin- 
cipal de aclaramiento. Otros posibles mecanismos 
de aclaración los constituyen el aclaramiento renal, 
el sudor, hígado o músculo esquelético. Se piensa 


que el pulmón puede ser un sistema clave para el 
aclaramiento de NH, durante el ejercicio. 


Funciones de la desaminación de AMP 


+ Mantenimiento de la relación ATP/ADP 
durante la contracción. Atenuando el aumen- 
to de AMP por acción de la AMP-deaminasa 
se permite la activación de la adenilasa-quina- 
sa para la formación de ATP a partir de dos 
ADP. Esta actividad por tanto disminuye la 
cantidad de ADP procedente de la gran acti- 
vidad de la ATPasa, y por tanto facilita el man- 
tenimiento de la relación ATP/ADP. Se ha 
demostrado que las fibras 1 mantienen mejor 
la relación ATP/ADP y por Llanto producen 
menos [MP que las fibras tipo Il. 

e Prevención de descenso de nucleótidos de 
adenina. La producción de IMP vía AMP-dea- 
minasa durante contracciones intensas permi- 
te conservar los nucleotidos celulares. El IMP 
permanece cn la célula y puede ser reamina- 
do cuando las condiciones celulares lo permi- 
tan. 

e Amonio como buffer de protones. El NH, 
está presente en el músculo tanto como NH, 
como NH”: 


Pa 


La formación de amonio consume H* y esto 
ha llevado a algunos investigadores a pensar 
que la formación de NH,7 sirve como amarti- 
guador (buffer) de la elevada formación de H* 
durante el ejercicio intenso, sí bien parece que 
esta función no es muy importante. 

* Regulación del metabolismo de los hidra- 
tos de carbono. El amonio (NH,”) activa la 
PEK in vitro, y el IMP parece estimular la fos- 
forilasa b, con lo que aumenta la glucogenó- 
lisis, aunque el estímulo no es muy significa- 
tivo. 


NH, + H* > NH 


Producción de urea 


El hígado forma urea en el proceso metabólico 
denominado ciclo de la urea (Fig. 10.30) con el fin 
de eliminar de la sangre compuestos aminados, 
como el amonio. La concentración de urea en san- 
gre durante el ejercicio de corta duración se man- 
ticne estable, siendo a partit de los 60-70 minutos 
cuando se empieza a observar un aumento. Á par 
Lir de ese momento se observa una correlación sig 
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Figura 10.30. Ciclo de la urea. 


nificativa entre la duración del ejercicio y la con- 
centración de urea en sangre. Se ha observado tam- 
bién una correlación significativa entre el aumento 
en la concentración de urea en sangre y el descen- 
so de nitrógeno G-amino, que parece indicar un 
aumento en la oxidación de proteínas durante el 
ejercicio prolongado. Sin embargo, debemos tener 
en cuenta que el aporte energético procedente de 
la oxidación de las proteínas es en cualquier caso 
moderado. Parte de los aminoácidos procedentes 
del catabolismo de las proteínas durante el ejerci- 
cio prolongado puede servir de precursores para la 
lormación de glucosa. 


Oxidación de aminoácidos 


Los estudios realizados en humanos y ratas 
muestran que la oxidación de leucina (utilizado 
como indicador del catabolismo proteico total) es 
proporcional a Ja intensidad del ejercicio, es decir, 
a la demanda energética del mísmo (Lamont, 
2001). En las intensidades más altas de ejercicio 
la tasa de oxidación de este aminoácido llegaba a 
ser 30 veces superior a la de reposo. Además de la 
imensidad y duración del ejercicio, la ingesta de 
hidratos de carbono, grasas y proteínas también 
parece afectar al nivel de oxidación de aminoáci- 
dos. Así, la ingesta de hidratos de carbono dismi- 
nuye la oxidación de aminoácidos de cadena rami- 
ficada (Wagenrmnakers AJM, 1991), mientras que 
el ayuno y las dictas ricas en grasas y cn proteínas 
parecen aumentar el nivel de oxidación de amino- 
ácidos. 

Las fuentes de estos aminoácidos oxidados pare- 
cen ser, además del propio músculo, tejidos cxtra- 
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musculares, siendo el hígado y el intestino delgado 
las localizaciones propuestas. Por último, hay que 
tener en cuenta que muchos de los estudios utili- 
zan la actividad de la leucina como indicador de la 
tasa de oxidación de aminoácidos, método cuya vali- 
dez está parcialmente cuestionada. Cada vez pare- 
ce más necesario utilizar más de un aminoácido para 
medir el catabolismo proteico total. 


Aclaramiento renal de los aminoácidos 
y sus derivados 


Son pocos los estudios que han investigado la 
excreción renal de Jos aminoácidos durante el ejer- 
cicio. En uno de esos escasos estudios se midieron 
las variaciones individuales en los niveles en plas- 
ma y orina de diferentes aminoácidos durante una 
carrera de ultrarresistencia de 100 km de distancia 
(Décombaz, 1979). Al comparar el aclaramiento de 
antes y después de la carrera se observó que, en casi 
lodos los aminoácidos, disminnía entre dos y tres 
veces, siendo mayor la diferencia en aquellos ami- 
noácidos que sufren una menor reabsorción tubu- 
lar en reposo. 

En cuanto a la ingesta de creatina, un derivado 
de tres tipos diferentes de aminoácidos que se sin- 
Letiza en riñón e hígado. parece no causar proble- 
mas en sujetos sanos cuando las dosis no superan 
los protocolos más utilizados (20 gramos los prime- 
ros cinco días y JO gramos en los días posteriores). 
Sin embargo, hay que decir que se ha observado que 
el músculo no es capaz de absorber el exceso de cre- 
atina ingerido y la creatina excretada en la orina 
supone entre el 40 y el 60% de la creatina ingerida 
(Poortmans, 2002). 


Turnover de proteínas durante 
y después del ejercicio 


El término turnover hace referencia tanto a la sín- 
tesis como a la desnaturalización protcica. La sínte- 
sis proteica total en sujetos adultos está en torno a 
los 3 gramos por kilugramo de peso y día, mientras 
que el turnover es aproximadamente de 5,7 gramos 
por kilogramo y día. El turnover aumenta cuanda la 
cantidad de proteínas ingerida en la dieta es mayor. 


Síntesis proteica 


Ya en 1895 Morpurgo observó que la sección 
transversal del músculo esquelético aumentaba 
como adaptación al ejercicio lísico sin que hubiera 
variación del número de fibras musculares. 
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Durante el tiempo que dura la actividad Física se 
reduce la síntesis proteica de forma muy significatj- 
va. Tan pronto como cesa el ejercicio, sin embargo. 
no sólo cesa la inhibición de la síntesis proteica, sino 
que aumenta la síntesis tanto en el músculo esque- 
lético como en todo el organismo, Esta situación se 
mantiene durante unas horas después de finalizar el 
ejercicio. El aporte abundante y equilibrado de los 
diferentes aminoácidos esenciales tiene un electo 
sinérgico aumentando la síntesis proteica después 
del ejercicio (Tipton, 1999). La ingesta de aminoá- 
cidos esenciales y glucosa inmediatamente posterior 
(una a tres horas) al ejercicio aumenta la síntesis pro- 
teica (Rasmusen, 2000). En otros estudios se ha 
observado que la ingesta de vna solución con ami- 
noácidos esenciales e hidratos de carbono inmedia- 
tamente anterior a la realización de un ejercicio de 
fuerza induce una mayor síntesis proteica en el 
músculo esquelético que cuando se ingiere la misma 
solución inmediatamente después (Tipton, 2001). 
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Catabolismo proteico 


El ejercicio prolongado está asociado a un aumen- 
to significativo del catabolismo proteico. Esto expli- 
ca, junto con el descenso en la síntesis proteica, el 
balance negativo de nitrógeno asociado con el ejer- 
cicio. El catabolismo de las proteínas es mayor 
durante la realización de ejercicios de fuerza que 
con los ejercicios de resistencia. 


INTERACCIÓN DE LOS DIFERENTES SISTEMAS 
ENERGÉTICOS DURANTE EL EJERCICIO 


Los diferentes sistemas energéticos (anacróbi- 
co aláctico, anaeróbico láctico y acróbico) no actúan 
de forma independiente: cuando un individuo está 
realizando ejercicio a la máxima intensidad posible, 
desde los velocistas de distancias más cortas (menos 
de 10 segundos) hasta los que realizan eventos de 
resistencia (más de 30 minutos), cada uno de los 
tres sistemas energóticos está contribuyendo a las 
necesidades energéticas 
totales del organismo. Lo 
que ocurre es que en Jos 
diferentes Lipos de ejerci- 
cio, y sobre todo en fun- 
ción de la intensidad, 
predomina un sistema 
energético sobre los otros, 
excepto en las circunstan- 
cias en las que se prudu- 
cen transiciones de la 
predominancia de un sis- 
tema cnergético a otro 
(Fig. 10.31). Por ejemplo, 
en un evento muy inten- 
so y breve, como puede 
ser una carrera de 100 m 
que se realiza en 10 se- 
gundos, predomina el sis- 
tema de los fosfágenos 
(ATP-PCr) o sistema 
anacróbico aláctico, pero 
tanto los sistemas anae- 
róbico láctico (glucólisis 
anaeróbica) como el oxi- 
dativo o aeróbico propor- 


Sistema del 
ácido láctico 


Figura 10.31. Reloción entre el 
porcentaje de ATP aportado por 
los diferentes sistemas energéte 
cos en relación Con el tiempo de 
la pruebo. 


cionan una pequeña cantidad de la energía necesa- 
ria. En el otro extremo del rango, en una carrera de 
30 minutos (10.000 m) predomina el sistema oxi- 
dativo, si bien contribuyen también los dos sistemas 
anacróbicos. 


FUENTES ENERGÉTICAS 


Dinámica de los hidratos de carbono 
durante el ejercicio 


Los resultados obtenidos a partir de la realiza- 
ción de biopsias musculares indican que los princi- 
pales factores que determinan la mezcla de sustra- 
tos energéticos du-rante el ejercicio son la intensidad 
y la duración del ejercicio, y la forma física y el esta- 
do nutricional del individuo. 

El hígado arrmenta significativamente la libcra- 
ción de glucosa a los músculos activos según pro- 
gresa la intensidad del ejercicio. Simultáneamen- 
te, el glucógeno muscular aporta la principal fuente 
de energía a partir de hidratos de carbono durante 
las fases iniciales del ejercicio y según va aumen- 
tando la intensidad. Durante el ejercicio, los depó- 
sitos de glucógeno muscular disminuyen progrest- 
vamente al aumentar la duración de! mismo. La 
tasa de utilización del glucógeno es más cleva- 
da en los primeros 15 a 20 minutos de ejercicio 
(Fig. 10,32). 

El agotamiento de los depósitos de glucógeno 
muscular se produce tras la realización de ejercicios 
prolongados (cle aproximadamente unas dos horas 
de duración) a una intensidad relativamente alta 
(alrededor del 85% del VO,,,,,). A intensidades algo 


menores, el glucógeno muscular dura, lógicamen- 
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Figura 10.32. Descenso del glucógeno muscular en el gemelo 
durante tres haros de carrera al 70% del VO m.. (Modificada de 
CDL Costill, 1986, inside Running: Bosics of sports physiology. 
Indianapolis, Benchmark Press. En: Wilmore y Costil, Physiology 
of Sport and Exercise, 3." ed. Human Kimetes, 2004; 149, fig. 4.19.) 


te, más tiempo (Fig. 10.33). Si la intensidad es más 
elevada, los depósitos de glucógeno no se agotan, ya 
que no es posible mantener dicha intensidad duran- 
te el tiempo suficiente para que esto ocurra. En estos 
casos, las causas de Fatiga no se relacionan con el 
vaciamiento de los depósitos de glucógeno. Sin 
embargo, sí puede llegar a agotarse el glucógeno 
cuando se realizan ejercicios de alta intensidad inter- 
valados, en los que existen pausas de recuperación 
que permiten al músculo recuperar su situación 
metabólica basal. 

Comparados con las grasas y las proteínas, los 
hidratos de carbono siguen siendo el combustible 


70% del VOdmax 
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Figura 10.33. Tasas de utilización de los depósitos de glucógeno en higado y músculo en función de la intensidad y duración del 
ejercicio. (Modificada de Noakes TD. Lore of Running, 3. ed. Leisure Press. illinois: Cahmpaign, 1991; 68.) 
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favorito durante ejercicio aeróbico de alta intensi- 
dad, ya que es el que proporciona encreía de forma 
más rápida mediante los procesos oxidativos. 

La disponibilidad de hidratos de carbono 
regula su utilización para aportar energía. Cuan- 
do los niveles de ghucosa en sangre se elevan duran- 
te el ejercicio, debido, por ejemplo, a la ingesta de 
alimentos con alto índice glucémico antes de la 
a del mismo, se inhibe la movilización y 
la oxidación de los ácidos grasos por el músculo 
esquelético. 


Ejercicio intenso 


La realización de ejercicio de alta intensidad des- 
encadena una respuesta neurohormonal caracteri- 
zada por un aumento de la liberación de adrenalina, 
noradrenalina y glucagón, y por un descenso de insu- 
lina. Esta respuesta hormona] activa la glucógeno 
foslorilasa de mancra que el glucógeno muscular es 
el principal sustrato energético en los minutos ini- 
ciales del ejercicio, ya que se puede utilizar en con- 
diciones anacróbicas cuando el organismo aún no 
ha sido capaz de adaptar la oferta de O, a la deman- 
da existente. Según va pasando el tiempo, 
la glucosa sanguínea va aumentando su contribu- 
ción al aporte energético, llegando a proporcionar 
aproximadamente un 30% de los requerimientos 
energéticos. 


Ejercicio moderado y prolongado 

Al ínicio del ejercicio moderado, la principal fuen- 
te energética la siguen constituyendo los hidratos 
de carbono. Al cabo de unos 20 minutos, la cnergía 
aportada por la glucosa constituye entre un 40 y un 
50%, y el resto se obtiene fundamentalmente de las 
grasas. 

La mezcla de sustratos energéticos depende fun- 
damentalmente de la intensidad del ejercicio. 
Cuanto más baja es la intensidad, mayor prolago- 
nismo adquieren Jas grasas. Por otra parte, los 
hidratos de carbono que se utilizan proceden al 
principiu del glucógeno almacenado, pero según 
éste se va consumiendo, va ganando mayor prota- 
gonismo la glucosa circulante, a la vez que las gra- 
sas aportan cada vez mayor parte de los requeri- 
mientos cnergélicos. 

Glucógeno hepático. La utilización de la gluco- 
sa circulante durante el ejercicio prolongado depen- 
de fundamentalmente de la liberación de glucosa 
hepática a la sangre. La tasa de liberación está rela- 


cionada con la duración y la intensidad del ejerci- 
cio. La mayoría de esta ghucosa procedente del híga- 
do proviene a su vez de la degradación del glucóge- 
no hepático, siendo la otra fuente menos importante 
desde el punto de vista cuantitativo los precursores 
gluconeogénicos como el lactato, cl glicerol o la ala- 
nina captados por cl hígado, El glucógeno hepático 
se reduce aproximadamente a la mitad al cabo de 
una hora de ejercicio intenso; al cabo de unas dos 
horas de ejercicio intenso casi todo el glucógeno 
almacenado en el hígado y en los músculos activos 
se ha consumido. En la figura 10.34 se muestra la 
relación entre la producción de glucosa hepática y 
la duración e intensidad del ejercicio. 


DINÁMICA DE LAS GRASAS DURANTE 
EL EJERCICIO 


La oxidación de los ácidos grasos cn el músculo 
esquelético depende de dos factores fundamenta» 
les para cualquier tasa metabólica. Éstos son la dis- 
ponibilidad de AGL, determinada a su vez por la 
movilización de AG, y la capacidad de los tejidos 
para oxidar los AG. 

La grasa intracelular y extracelular proporciona 
entre un 30 y un 80% de la energía necesaria para 
la actividad Física, dependiendo del estado nutricio- 
nal, del grado de entrenamiento y de la intensidad 
y duración del ejercicio. 
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Figura 10.34. Liberación de glucosa hepática durante ejercicio 
a cuatro intensidades diferentes (30, 50-60, 75 y 85% del 
VO »ma,). La tasa de liberación de glucosa más baja se observó 
al 30% y va aumentando según lo hace la intensidad. (Modif- 
cada de Greenhafí, Hultman, Harris. Corbohydrate Metabolsm. 
En: Poortmans JR [ed.] Principles of Exercise Biochemistry, 3.* 
rev ed. Med Sport Sci. Basel. Korger, 2004, vol. 46:133, fig. 5.) 


Durante los ejercicios de baja intensidad, el Flujo 
sanguíneo al tejido adiposo aumenta, lo que permi- 
te una mayor movilización de ácidos grasos para que 
puedan ser utilizados por el músculo. Sin embargo, 
esta vasodilatación no se observa durante los ejer- 
cicios de intensidades elevadas, por lo que la con- 
centración de AGL cn sangre en estas situaciones 
no es mayor que la de reposo. Esto favorece la uti- 
lización de los triglicéridos intramusculares y del 
glucógeno. Los triglicéridos intramusculares pue- 
den llegar a aportar entre un 15 y un 35% de la ener- 
gía, siendo los deportistas de resistencia los gue pue- 
den conseguir mayor utilización. 

La activación simpática y la disminución de los 
niveles de insulina son los factores que favorecen la 
movilización de los ácidos grasos desde el tejido adi- 
poso. En ejercicios de intensidad moderada, los tri- 
glicéridos y los hidratos de carbono aportan aproxi- 
madamente energía a partes iguales, pero según se 
va prolongando la duración de la actividad (una hora 
o más), la utilización de los ácidos grasos va siendo 
mayor, de forma paralela a cómo se van vaciando los 
depósitos de glucógeno. El descenso de la glucosa 
sanguínea, y por tanto de la insulina, es un estímu- 
lo potente para la lipólisis. 

A intensidades inferiores al 40% de) máximo, las 
grasas constituyen la principal fuente energética, 
mientras que a una intensidad del 85%, la cantidad 
de grasas oxidada es la misma que al 25%, lo que 
significa que su participación relativa es mucho 
menor. 

El entrenamiento favorece la utilización de gra- 
sas y el «ahorro» de hidratos de carbono, de mance- 
ra que para ima misma intensidad relativa, un suje- 
to entrenado obtiene un mayor porcentaje del 
aporte energético de las grasas que un individuo 
sedentario. 


FACTORES QUE DETERMINAN LA 
UTILIZACIÓN DE LOS DIFERENTES SUSTRATOS 
DURANTE EL EJERCICIO 


La regulación de la elección del combustible 
durante el ejercicio no está totalmente aclarada. Si 
bien se pensaba que el principal mecanismo regu- 
ladot era el ciclo glucosa-AGL, basado en que la oxi- 
dación de los ácidos grasos da lugar a un aumento 
de la concentración de acetil CoA, lo cual, a su vez, 
inhibe la piruvato deshidrogenasa (inhibiendo así la 
utilización de glucosa), en la actualidad se piensa 
que es más bicn la disponibilidad de glucosa la que 
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regula la oxidación de los ácidos grasos actuando 
sobre la enzima carnitin palmitil transferasa l, que 
regula la entrada de los grupos acil en la mitocon- 
dria (Winder, 1998). 

Los hidratos de carbono (glucógeno) y las gra- 
sas (triglicéridos) son los combustibles más impor- 
tantes, tanto en reposo como durante el ejercicio. 
Aunque también los aminoácidos son oxidados 
durante el ejercicio y contribuyen al aporte ener- 
gético, su contribución es mínima (< 1%). Incluso 
en situaciones extremas (cs decir, ejercicio muy 
intenso y prolongado o situaciones de ayuno pro- 
longado), la oxidación de aminoácidos representa 
únicamente una fracción relativamente pequeña 
de la utilización total de sustratos (< 10%). Los 
hidratos de carbono se almacenan fundamental- 
mente en hígado y músculo; los triglicéridos, en el 
tejido adiposo y en el músculo. El hígado contiene 
entre 80 y 100 gramos de glucógeno en los perjo- 
dos postprandiales, mientras que el glucógeno 
muscular puede variar desde 50 gramos después de 
un ejercicio extenuante hasta 900 gramos en un 
sujeto bien musculado, bien entrenado y bien nutri- 
do. Los almacenes de grasa son mucho mayores, y 
presentan muchas más diferencias individuales, 
constituyendo la grasa corporal entre un 8 y un 35% 
de la masa corporal total. Aunque la mayor parte se 
almacena en el tejido adiposo, podemos encontrar 
aproximadamente 300 gramos de triglicéridos intra- 
musculares. 

En la mayoría de las situaciones, los hidratos de 
carbono y las grasas se utilizan simultáneamente, 
pero la contribución relativa de estos dos sustratos 
depende de diversos factores. 


Elección del sustrato en función 
de la intensidad del ejercicio 


Los mecanismos por los cuales las células muscu- 
lares seleccionan los sustratos que van a utilizar en 
cada situación son complejos. En general, los AGL 
constituyen el principal sustrato energético cn repo- 
so y durante el ejercicio de baja intensidad. No obs- 
tante, el retardo en la movilización de las reservas 
de grasas y en el transporte de los AGL implica cier- 
ta utilización de hidratos de carbono incluso a inten- 
sidades de ejercicio muy bajas, al menos en las fases 
iniciales, Según aumenta la intensidad de ejercicio, 
aumenta la oxidación de grasas hasta intensidades 
correspondientes al 65% del VO,,,,, (Fig. 10.35). 
Sin embargo, en sujetos entrenados en resistencia, 
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% de hidratos de carbono como combustible 


Duración 


tanto varones como mujeres, se ha descrito la máxi- 
ma tasa de oxidación de grasas. el 75% del VO pm, 
(Knechtle, 2004). En poblaciones sedentarias de 
hombres y mujeres, la máxima tasa de oxidación de 
las grasas se ha observado a intensidades próximas 
al 50% del VO)... Si la intensidad continúa cre- 
ciendo, se observa un descenso cn la tasa de oxida- 
ción de las grasas. A diferencia de lo que ocurre con 
el metabolismo de los hidratos de carbono, el cual 
aumenta en función de la tasa de trabajo, la oxida- 
ción de las grasas eslá disminuida a intensidades 
elevadas. A intensidades de trabajo más elevadas, 
la utilización aeróbica del glucógeno hepático y 
muscular se va haciendo progresivamente más 
importante, quedando la utilización anaeróbica de 
la glucosa y de la PC r para intensidades de trabajo 
más clevadas. El glucógeno muscular es el sustra- 
to más importante cuando la intensidad del ejerci- 
cio está por encima del 50% del VO)... (Venables, 
2004). A intensidades superiores al 95% del VO»... 
sólo sc oxidarían hidratos de carbono. El motivo por 
cl cual a intensidades más clevadas predomina la 
os hidratos de carbono no 
se conoce completamente, si bien un factor pudie- 
ra ser la velocidad de los procesos catabólicos de 
los diferentes sustratos. La máxima tasa de recupe- 
ración de ATP a partir de la oxidación de grasas se 
ha calculado que es de 0,24 mmol - seg" - kg, 
mientras que la oridación de la glucosa permite 
rosintetizar ATP a una tasa máxima de 0,51-0,68 
mmol - seg! - ker!. 


ene reía proc ed ente de 


Carrera 


% de grasas como combustible 


Figura 10.35. Al disminuir la 
intensidad del ejercicio (y aumen- 
tar la duración), las grasas cons- 
tituyen el principal sustrato meta- 
Dólico. 


Elección del sustrato en función 
de la duración del ejercicio 


Como ya hemos mencionado anteriormente, en 
los ejercicios de intensidad baja o moderada, las 
grasas irán ganando protagonismo como principal 
sustrato energético según va avanzando el ejerci- 
cio, y la oxidación de los hidratos de carbono va 
siendo menor (Fig. 10.36). La contribución de las 
grasas al aporte energético puede llegar a ser hasta 
del 90% en ejercicios de muy larga duración. La 
tasa de oxidación de las grasas se sitúa normalmen- 
te en valores de entre 0,2 y 0,5 g - min”!, pero se 
han descrito valores de hasta 1,0-1,5 g - min! des- 
pués de seis horas de carrera. La disponibilidad de 
glucógeno muscular es uno de los principales deter- 
minantes para que, según progresa la duración del 
ejercicio, aun manteniéndose una misma intensi- 
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Figura 10.36. En ejercicios de baja intensidad, según aumen- 
ta la duración del ejercicio, el protagnismo de las grasas como 
combustible va siendo cada vez mayor, mientras que los hidra- 
tos de carbono von disminuyendo su contribución. 


dad submáxima, las grasas. junto con la glucosa 
circulante, vayan aumentando su aportación al gasto 
energético total. En la figura 10.37 se muestran las 
conclusiones obtenidas en un estudio clásico que 
demuestra cómo a] cabo de cuatro horas de ejerci- 
cio de baja intensidad (30% del VO,,,.) el aporte 
energético proporcionado por las grasas constituye 
el 62% del Lotal, mientras que al principio de dicho 
ejercicio, las grasas constituyen sólo el 37%. El rele- 
vo lo va dando el glucógeno muscular, que pasó de 
contribuir con un 36 a un 8%. El resto, y con una 
proporción casi constante, los proporcionó la gluco- 
sa sanguínea (Ahlborg, 1974). 


Efecto de la condición fisica en la elección 
de sustratos: adaptaciones 
al entrenamiento 


En el músculo entrenado en actividades de resis- 
tencia, se produce una adaptación a una utilización 
más económica de los sustratos energéticos. La capa- 
cidad del ciclo de Krebs y de la cadena transporta- 
dora de electrones aumenta, lo que permite una 
mayor tasa de resíntesis de ATP (Fig. 10.38). Esto es 
debido fundamentalmente a un aumento de la masa 
mitocondrial, acompañado de un aumento importan- 
te de su actividad enzimática. El efecto es un des- 
censo de la tasa glucogenolítica y glucolítica para una 
determinada carga de trabajo con un aumento simul- 
táneo de la oxidación de las grasas. Parece que la 
mayor capacidad de un músculo para oxridar los áci- 
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Figura 10.37. Cambios en la contribución relativa de los dife- 
rentes sustratos (grasas, glucosa sanguinea y glucógeno muscu- 
lar) durante un ejercicio de cuatro horas de duración a una 
intensidad del 30% del VO,,.,.. (Modificada de Ahiborg G, fFelig 
P Hagenfelat L, Hendler R, Wahren J. Splanchnic and leg meta- 
bolism of gíucose, free fatty acids and amimoacids, J Chn Invest, 
1974; 53:1086.) 
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Figura 10.38. Con el entrenamiento aumenta lo tasa de pro- 
ducción de energia a partir de la oxidación de sustratos, espe- 
cialmente de las grasas, (Modificada de Golinick PD, Saltin B. 
Hypothesis: significance of skeletal muscle oxidatve enzyme 
enhancement with endurance traming. Clin Physiol, 1982; 4.) 


dos grasos es la consecuencia de una mayor utiliza- 
ción de los triglicéridos intramusculares. 

Al aumentar la capacidad de resíntesis del ATP, 
se produce un efecto directo sobre uno de los prin- 
cipales factores reguladores de la glucólisis: el cocien- 
tc ATPXADP + Pi). A medida que va disminuyendo 
este índice, se va produciendo una mayor activación 
de la glucólisis, Cuando la masa mitocondrial tiene 
gran capacidad de resintetizar ATP, este cociente dis- 
minuye de forma menos acusada, incluso durante 
ejercicios de intensidad aumentada, por lo que los 
estímulos glucolíticos son menores. 

Como hemos comentado anteriormente, los dos 
factores que condicionan la utilización de ácidos 
grasos son la disponibilidad de los mismos y la capa- 
cidad de la célula muscular para oxidarlos. Como la 
disponibilidad de ácidos grasos supera siempre a las 
necesidades del organismo de oxidarlos, la mejora 
en la combustión de los mismos con el entrenamien- 
to se dehe probablemente a la mayor capacidad de 
la célula muscular para oxidar los triglicéridos íntra- 
musculares y a una mayor expresión de los trans- 
portadores de ácidos grasos al interior de la célula 
muscular. 


Concentraciones de sustratos previas 
al ejercicio: efecto de la dieta 


Indudablemente, las concentraciones de sustra- 
tos disponibles a la hora de realizar ejercicio condi- 
cionarán el empleo predominante de alguno de ellos. 
En líneas generales, las manipulaciones dietéticas 
van destinadas fundamentalmente a intentar con- 
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trolar los niveles de glucógeno muscular y hepático 
disponibles al empezar un ejercicio. Cuanto mayor 
es la cantidad de glucógeno almacenada, más tiem- 
po somos capaces de realizar ejercicio sin que apa- 
rezca la fatiga, si bien es verdad que al mismo tiem- 
po la tasa de utilización de hidratos de carbono es 
más elevada desde el principio del ejercicio. En el 
otro sentido, las dictas ricas en grasas y más pobres 
en hidratos de carbono permiten una mayor tasa de 
utilización de ácidos grasos desde el principio del 
ejercicio, pero la aparición de la fatiga es más pre- 
coz. La sobrecarga de hidratos de carbono permite 
la utilización de mayor cantidad de glucógeno y glu- 
cosa (Fig. 10.39). 

Por otra parte, el glucógeno hepático aportará 
hidratos de carbono a la célula muscular cuando 
ésta haya agotado los suyos. Mientras los depósitos 
de glucógeno hepático permitan por un lado repo- 
ner la glucemia y por otro, abastecer al músculo con 
glucosa, podemos seguir utilizando hidratos de car- 
bono, pero cuando el glucógeno hepático se agota, 
la posibilidad de mantener la glucemia sin aporte 
extrínseco de glucosa desaparece y se produce la 
situación de hipoglucemia. Esta situación clínica se 
caracteriza por un cuadro sintomático bastante típi- 


3 horas de ciclismo al 70% del VO»... 
sin sobrecarga de carbohidratos 


Grasas 


Glucógeno muscular 


co (malestar general, incoordinación, pérdida de la 
capacidad de concentración, disminución del ren- 
dimiento muy acusada, diplopia o visión borrosa, 
pérdida de conciencia y, si progresa. situación de 
coma). Si los depósitos de glucógeno hepático y 
muscular eran adecuados antes de comenzar el ejer- 
cicio, este cuadro puede aparecer al cabo de tres- 
cuatro horas de ejercicio intenso. 


Sexo 


No está todavía bien definida la existencia de 
dilerencias signilicativas en la utilización relativa de 
hidratos de carbono y grasas durante cl ejercicio 
entre sexos. Algunos estudios han demostrado que 
la contribución de la energía procedente de la oxi- 
dación de las grasas es mayor en las mujeres (Hor- 
ton, 1998; Venables 2004), sí bien no todos los auto- 
res están de acuerdo. Sí es cierto que existen 
diferencias en la distribución de los receptores adre- 
nérgicos en cl tejido adiposo de diferentes regiones 
del cuerpo. Recientemente se ha demostrado que 
la oxidación total de grasas es la misma cn las muje- 
res que en los varones en ejercicios de resistencia 
de intensidad moderada. No obstante, las mujeres 
oxidan más ácidos grasos procedentes del plasma 


3 horas de ciclismo al 70% del VO»... 
con sobrecarga de carbohidratos (3 días) 


Glucosa 


Glucógeno muscular 


Figura 10.39. Efectos de la dieta previa (tres días antes del ejercicio) en la oxidación de los diferentes sustratos energéticos duran- 
te un ejercicio (ciclismo al 70% del VO ,,,,) de tres horas de duración. (Modificada de Bosch AN, Dennis SC Noajes TD. Influen- 
ce o! carbohydrate loading on fuel substrate turnover and oxidation dunng prolonged exercise. J Appl Physiol 1993; 74 [4]):1993.) 


que los varones y probablemente la lipólisis del Leji- 
do adiposo sea mayor (Mittendorfer B, 2002; Roeps- 
torft, 2002). 


Factores ambientales 


Destacaremos de todos ellos la temperatura. Se 
ha demostrado que la utilización de glucógeno 
aumenta cuando se realiza ejercicio cn ambientes 
muy calurosos. El aumento de la temperatura cen- 
tral del organismo produce un aumento de la oxida- 
ción de hidratos de carbono con un descenso con- 
comitante de la oxidación de grasas. Los factores a 
los que se atribuye este cfecto metabólico son el 
aumento de la temperatura muscular y de la con- 
centración plasmática de adrenalina, factores que 
activan la glicólisis. Por otra parte, la utilización de 
sustratos durante la exposición al frío produce un 
aumento de Ja contribución de los hidratos de car- 
bono al aporte energético, especialmente si se tiri- 
ta. Tiritar provoca la salida de glucosa hepática y la 
tasa de unlización de gluco- 
sa por la célula muscular 
(Jeukendrop, 2002). 


Composición fibrilar 
del músculo 


Las fibras rápidas o fibras 
tipo [l presentan unas ca- 
racterísticas metabólicas 
dirigidas a la producción de 
energía preferentemente 
anaeróbica. Por tanto, en los 
músculos en los que predo- 
minan las fibras lipo Il, será 
mayor la utilización de 
hidratos de carbono que en 
los que predominan las 
fibras oxidativas o tipo J. Ya 
hemos mencionado que son 
estas Fibras las principales 
responsables del metabolis- 
mo oxidativo, y por tanto de 
la oxidación de las grasas y 
la ghucosa. 

Además existe una gran 
variabilidad interindividual 
en la capacidad de oxidación 
de las grasas. Én un estudio Aeróbico 
reciente con 300 sujetos, se 
concluyó que variables como 
la actividad física, el VO»... 


Porcentaje de la energía aportada 


Anaeróbico 


Segundos 
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y el género sólo explicaron el 12% de la variación 
interindividual en la tasa máxima de oxidación de 
grasas durante el ejercicio, mientras que cl conte- 
nido corporal de grasa no fue un predictor signifi- 
cativo (Venables, 2004). La variación interindividual 
en la oxidación de las grasas permanece cn gran 
parte sin explicar. 


TRANSFERENCIA DE ENERGÍA DURANTE 
EL EJERCICIO 


Energía inmediata: El sistema ATP-PCr 


Los ejercicios de corta duración y de muy eleva- 
da intensidad (levantar un peso muy elevado, un 
sprint, un salto) precisan un aporte inmediato de una 
alta tasa de energía. Esta energía procede casi exclu- 
sivamente de las escasas reservas de fosfágenos intra- 
musculares, ATP y PCr. La máxima tasa de energía 
que permiten los fosfágenos supera hasta en ocho 
veces a la máxima tasa que puede obtenerse median- 
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Figura 10.40. Contribución relativa de las fuentes de energía aeróbicas y anaeróbicas duran- 
te ejeracios máximos de duración diferente. 
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te cl metabolismo aeróbico. Este sistema de aporte 
energético se agota rápidamente cuando se utiliza 
al máximo (cscasos segundos), lo que obliga a des- 
cender la intensidad del ejercicio y a una inmedia- 
ta reposición de los fosfágenos. En definitiva, los fos- 
lágenos se recuperan mediante la refosforilación del 
ADP, proceso al cual hay que aportar energía. Esta 
energía procede de la glucosa (bien en su metabo- 
lismo anaeróbico o aeróbico), de las grasas o, en oca- 
siones, de los aminoácidos. La velocidad a la cua) 
sea preciso reponer los fosfágenos, o, lo que es lo 
mismo, la intensidad del ejercicio que se esté reali- 
zando, será el principal factor que condicione la vía 
metabólica elegida por la célula muscular para recn- 
perar cl ATP. 


Energía a corto plazo: sistema del ácido 
láctico 


El catabolismo de la ghucosa en la glucólisis anae- 
róbica permite una recuperación rápida del ATP, lo 
cual a su vez permite mantener durante algún tiem- 
po una intensidad de ejercicio elevada. La energía se 
recupera con una tasa aproximadamente del 50% de 
la tasa máxima obtenida con los fosfágenos. Como ya 
sabemos, el empleo de esta vía metabólica conduce 
a la formación de lactato. El lactato se acumula en la 
sangre dependiendo de la intensidad del ejercicio. Si 
la producción de lactato en las células musculares 
activas que están utilizando la glucólisis supera a los 
sistemas de distribución y aclaramiento de que dis- 
pone el organismo, la concentración de lactato en san- 
gre aumentará. Los aumentos más rápidos y más 
importantes se producen durante los ejercicios que, 
realizados a máxima intensidad, duran entre 60 y 180 
segundos. Para poder mantener un ejercicio máximo 
durante más tiempo, es necesario disminuir su inten- 
sidad, lo cual reducirá la tasa de producción de lac- 
tato así como su concentración cn sangre. Esto sig- 
nifica que a menores intensidades, la participación 
de la glucólisis anaeróbica en el aporte energético total 
va disminuyendo a favor del metabolismo aeróbico. 


Energía a largo plazo: el sistema aeróbico 


Cuando el ejercicio dura más de varios minutos, 
el principal sistema de aporte energético es el sis- 
tema aeróbico. Las combustiones que tienen lugar 
durante las oxidaciones de los principios activos 
(hidratos de carbono, grasas y proteínas) implican 
la participación directa del oxígeno. Por eso, la deter- 
minación del metabolismo aeróbico se estima a par- 
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Figura 10.41. Contribución de los diferentes sistemas energé- 
tICOS, 


tir del oxígeno consumido por el organismo (consu- 
mo de oxígeno o VO,). 


ESPECTRO ENERGÉTICO DEL EJERCICIO 


En la figura 10.40 se ilustra la contribución rela- 
tiva de las fuentes energéticas anaeróbicas (alác- 
tica y láctica) y aeróbicas en relación con la du- 
ración de ejercicios máximos. La figura 10.41 
representa de forma gráfica la aportación de los 
diferentes sistemas energéticos en función de la 
duración de dilerentes tipos de esfuerzos máximos. 
Podemos observar en un extremo que los fosfáge- 
nos intramusculares de alta energía aportan casi 
toda la energía necesaria para el ejercicio. La fos- 
focreatina puede llegar a aportar un 15% de la ener- 
gía durante la realización de series de corta dura- 
ción (30 segundos) y elevada intensidad (Trump y 
cols., 1995), en las que otro 15% es proporciona- 
do por la glucólisis anaeróbica, y el resto por el 
metabolismo aeróbico. Los sistemas anaeróbicos 
(ATP-PCr y elucólisis anaeróbica) aportan aproxi- 
madamente el 50% de la energía en eventos que 
duran aproximadamente dos minutos; en el resto, 
predominan las reacciones aeróbicas con una par- 
ticipación mayor según va disminuyendo la inten- 
sidad del ejercicio realizado. 
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CAPiTULO 


1 


Valoración del gasto energético 
en el ejercicio 


3. A. de Paz Fernández y N. Garatachea Vallejo 


A partir de los años cincuenta se ha ido recono- 
ciendo la importancia que la actividad Física tiene 
en el mantenimiento de Ja salud y en la prevención 
de enfermedades, especialmente las metabólicas y 
cardiovasculares. Fue Morris el precursor de los 
muchos estudios que demuestran que el estilo de 
vida es mo de los determinantes de la salud y que 
subrayan que una vida físicamente activa es funda- 
mental para alcanzar unos buenos índices de salud, 
tanto expresándola en términos de satisfacción como 
de ausencia de enfermedad o de capacidad de Éun- 
cionamiento y autovalía. Igualmente conocemos por 
estudios epidemiológicos que existe una relación 
indirecta entre el total de la actividad física diaria 
de un mdividuo y su riesgo de sufrir las enfermeda- 
des más prevalentes en nuestra sociedad. 

En primer lugar. es importante tener presente que 
energía gastada y actividad física no son términos sinó- 
nimos. Actividad física es una conducta que provoca 
un gasto de energía proporcional a su intensidad; a 
esta energía se la conoce como gasto energético. Pero 
la encraía necesaria para realizar un trabajo detenni- 
nado no es constante. Á la relación entre el trabajo 
mecánico manifestado y la energía química necesa- 
ria para poder ser producido se la denomina eficacia 
mecánica. Así, pues, podemos medir tanto la energía 
producida como el trabajo manifestado. Si asumimos 
una eficacia mecánica humana constante, será indi- 
ferente la cuantificación de una u otra, y el error que 
cometemos al cquipararlas podrá ser o no ser asumi- 
do en función del abjetivo que perseguimos con la 
cuantificación de la energía. 


Haremos una revisión de los métodos más habi- 
tualmente empleados para la cuantificación de la 
energía gastada (producida) y para la de la actividad 
lísica (trabajo mecánico manifestado) Clabla 1). 


IVIÉTODOS DE CUANTIFICACIÓN 
DE LA ENERGÍA GASTADA 


Calorimetría directa 


Su fundamento está basado en considerar que la 
energía producida por el conjunto de reacciones que 
ticnen lugar en el organismo y que constiluyen cel 
metabolismo es equiparable al calor disipado duran- 
te la actividad física. Por tanto, midiendo la energía 
térmica disipada se obtendrá un buen índice de la 
intensidad metabólica. Hav que tener presente, en 
primer Jugar, que en estado de reposo o incluso en 
estado basal, producimos tna importante cantidad 
de calor, lo gue significa que no toda la energía tér- 
mica que medimos cn una persona durante la rea- 
lización de una actividad física es debida a la pro- 
pia actividad. La específica del ejercicio será e) 
resultado de sustraer a la energía térmica tota) medi- 
da la energía térmica producida por esa persona en 
reposo. En segundo lugar, resulta conveniente tener 
presente también que no toda la energía química 
producida por muestro organismo se manifiesta en 
forma de energía térmica. De hecho, durante la rea- 
lización de un ejercicio podemos considerar que el 
75% de la energía química producida por nuestros 
músculos se manifiesta como calor, y cl 25%, como 
energía mecánica. Por tanto, la energía producida 
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Tabla 1 
Métodos de cuantificación 


Actividad física 


Energía gastada 


Métodos de cuantificación del movimiento: 
= Podómetro 
« Acelerómetro 


Métodos de observación: 


Calorimetría directa 


Agua doblemente marcada 


Calorimetria indirecta 


» Autoinforme 
- Observación comportamiento 


Medida de ingesta energética 


Métodos de monitorización de variables fisiológicas: 
* Frecuencia cardíaca 


» Ventilación pulrnonar 

* Temperatura corporal 

» Biopsia muscular 

» Cuantificación del lactato 

+ Recogida de sangre venosa y arterial 


durante cl ejercicio será en términos gencrales un 
25% superior a la que estimamos por el calor disi- 
pado. 

Esta producción de calor se mide en un calorí- 
metro (Pig. 11.1), que es una cámara habitable tér- 
micamente aislada, dentro de la cual el sujeto rea- 
liza la actividad física a estudio. Para mantener las 
condiciones térmicas iniciales de la cámara, el calor 
que va produciendo durante la actividad el sujeto y 
que transfiere a la cámara va siendo retirado de la 


misima y medido a través de difcrentes métodos: a 
título de ejemplo citamos «dos: por la variación de la 
temperatura de una masa de agua que pasa por un 
serpentín colocado dentro de la cámara térmica, o 
bien midiendo la masa de una sustancia que cam- 
hía su lorma Física como consecuencia de la ener- 
gía térmica (va.: masa de agua sólida —hiclo— que 
pasa a agua líquida). 

Esta técnica es altamente precisa y de gran 
importancia referencial, pues mide directamente la 


Figura 11.1. Fsquema de una cámara calorimétrica. 
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encraía producida, aunque su aplicabilidad se ve 
reducida, pues sólo son susceptibles de medida 
aquellas actividades que puedan ser realizadas de 
forma relativamente normal, dentro de la cámara 
térmica, que, por otra parte, no son muchas de las 
actividades habituales. Además, esta técnica no apor- 
ta información acerca de la utilización de sustratos 
siendo muy costosa materialmente y no es frecucn- 
te enconirar dichas cámaras cn los laboratorios de 
fisiología del ejercicio. 


Agua doblemente marcada 


El principio de partida de este método es el 
hecho de que los productos finales principales de 
las reacciones químicas que tienen lugar en nues- 
tro organismo, y que son la fuente de la energía que 
necesitamos para la actividad física, son el CO, y el 
11,0. Por tanto, la cantidad de CO, y de H,O que 
producimos refleja la magnitud de las reacciones 
químicas exergónicas (productoras de calor) de nues- 
tro organismo, Este CO, y este H,0 producidos son 
climinados de nuestro organismo. La eliminación 
del CO, se realiza de una manera más rápida, prin- 
cipalmente a través del aparato respiratorio, ya que, 
de no eliminarla, por la presencia de la enzima anhi- 
drasa carbónica en nuestro cuerpo se transformaría 
en ácido carbónico, lo que acidificaría el medio inter- 
no. Sin embargo, el H,0 al ser menos tóxico se man- 
tiene más tiempo en nuestro organismo y se difun- 
de por todos los compartimentos que contienen 
agua: el espacio vascular, el celular y el intercelular. 
Hay que tener en cuenta que no todo el agua cor- 
poral es el resultado final de las reacciones quími- 
cas, ya que una buena parte del contenido hídrico 
proviene de la bebida o del agua contenida en los 
alimentos. 

El método del agua doblemente marcada trata de 
cuantificar qué cantidad de H,O procede de la bebi- 
da y del contenido en los alimentos ingeridos, y cuál 
es la cantidad originada como consecuencia de 
las reacciones químicas. Sabiendo que el agua de la 
naturalcza está compuesta principalmente por las 
formas isotópicas del hidrógeno ('H) y del oxígeno 
(10), se emplean dos isótopos estables: deuterio 
(2H) y oxígeno-18 (150). Estos dos isótopos se admi- 
nistran a la persona que va a ser estudiada dándole 
de beber agua formada por *H y "O (2H, O), 

Se considera que el '*O se mantiene en equi- 
librio en el CO, espirado y la reserva total de 
agua del cuerpo, mientras que el *H solamente en 
cl agua corporal. El +H es eliminado en orina, sali- 


va, sudor y heces, mientras que el “O solamente en 
heces y CO); por tanto, la diferencia existente entre 
las velocidades de eliminación de los dos isótopos 
estables está relacionada con la velocidad de pro- 
ducción de agua (Fig. 11.2). También la proporción 
existente en los líquidos corporales entre el agua 
4,0 (la producida por nuestras reacciones) y cl 
agua *H, 'S0 refleja la intensidad metabólica. La 
energía así calculada se relaciona de forma muy 
estrecha con la medida a través de la calorimetría 
directa. Sin embargo, también destacan sus dos limi- 
taciones más importantes. La primera es que no nos 
sirve para estimar la energía requerida en activida- 
des de pocas horas de duración, ya que solamente 
aporta el coste energético de períodos de 24 horas 
o más, sumando el coste debido a metal»olismo basal, 
termogénesis de la digestión, síntesis de tejidos y 
actividad física. La segunda limitación para su uso 
habitual es el precio de esta técnica, por lo costoso 
del O, así como del espectrofotómetro, razón que 
limita el uso en estudios de grandes poblaciones. 


Calorimetría indirecta 


Este método asume que el metabolismo energé- 
tico del cuerpo depende en última instancia del uso 
del O,, y que la producción de CO, es cl resultado 
final de la degradación oxidativa de los sustratos 
energéticos. Por lo tanto, si se mide el oxígeno uti- 
lizado se puede obtener uma evaluación indirecta de 
la producción energética. Dado que las reservas de 
oxígeno por parte del organismo son mínimas, el oxí- 
geno utilizado es igual al extraído de la atmósfera, 
que obtenemos a través del análisis del intercambio 
gaseoso (Fig. 11.3) midiendo el volumen de la ven- 
tilación y la concentración de oxígeno en el aire ins- 
pirado y espirado. 

El oxígeno utilizado es empleado por nuestras 
células para ser el aceptor final de los electrones 


lp 0 
y 


e Agua + CO, 
Vapor de agua |: dd] 
atmosférico y . 


Figura 11.2. Método agua doblemente marcada. 


Figura 11.3. Estimación de la energía quirnica producida duran- 
te un ejercicio en cicloergómetro mediante calorimetria indirecta. 


que llegan a la última parte de la cadena respirato- 
ria mitocondrial. Electrones que proceden del cata- 
bolismo de los principios inmediatos: hidratos de 
carbono, lípidos y proteínas. Este oxígeno gue ha 
captado el electrón de la cadena respiratoria es 
devuelto a la naturaleza en forma de CO, y H,O. 
Tanto la cantidad de oxígeno necesaria como la 
del CO, generada en la combustión de un gramo de 
hidratos de carbono es diferente a la de un gramo 


Litros de oxígeno 
utilizados 


| Kcal/litro O, 


1 gramo Litros de CO, 
combustionado eliminados 
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de ácidos grasos y a su vez distinta de la de un gramo 
de proteínas (Fig. 11.4). De la misma manera. es 
diferente dependiendo de cuál sea el hidrato de car- 
bono, ácido graso o proteína utilizado; por ello, en 
los cálculos habituales se considera como prototipo 
de hidrato de carbono la glucosa, de ácido graso el 
palmítico, y de proteína la albúmina. 

La relación existente entre el CO, producido y 
cl O, utilizado (COJO) se conoce como cociente 
respiratorio metabólico (RQ). El CO, tiene una gran 
capacidad para disolverse en el agua corporal, por 
lo que dependiendo de las sitraciones fisiológicas 
no eliminamos siempre la misma cantidad que la 
que estamos produciendo. La forma en que medi- 
mos cl O, utilizado y el CO, eliminado es a través 
de los gases espirados, por ello la relación existen- 
te entre CO, eliminado y el O, utilizado (CO,/0») 
se denomina con más precisión cociente respirato- 
rio ventilatorio (RER); es el más referido por lo que 
de no indicarse lo contrario el cociente respiratorio 
suele hacer referencia al cociente respiratorio ven- 
tilatorio. 

Por tanto, como hemos venido indicando este 
cociente respiratorio varía dependiendo del sustra- 
to energético metabolizado (hidratos de carbono, 
grasas o proteínas). Dado que en condiciones nor- 
males de nutrición la función energética de Jas pro- 
teínas cs muy pegueña, a menudo se desprecia su 
contribución energética pata los cálculos de ener- 
gía producida durante la actividad física, conside- 
rándose únicamente como sustratos energéticos los 
hidratos de carbono y las grasas, y entonces habla- 
mos de cocicnte respiratorio no proteico, 

También hemos de tener presente que el rendi- 
miento energético de un litro de oxígeno utilizado 
para la combustión de un principio inmediato varía 
dependiendo de la naturaleza del mismo (Tabla 2), 
oscilando entre 4,69 KcalMlitro para la glucosa y 
5,5 kcaWlitro para el ácido palmítico. 


Cociente 


respiratorio 


Proteínas 


Figura 11.4. Calorimetría indirecta, 
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Tabla 2 
Cociente respiratorio no proteico y rendimiento 
nergético del oxígeno con diferentes porcentajes de 
utilización de frasas e hidratos de carbono 


Rendimiento % 
energético 
del O, 


Cociente 
respiratorio 
ventilatorio 


hidratos 
de carbono 


0% grasas 


1 5,05 100 
0,97 | 5,01 90,4 
4,96 TA 
4,92 67,5 
4,89 91,0 


4,84 43,8 


Así pues, el métudo de la calorimetría indirecta 
consiste en la medición, durante la actividad física 
a estudio, del O, utilizado y del CO, eliminado a 
través de los gases espirados. Así obtendremos el 
cociente respiratorio ventilatorio, y considerándo- 
lo como no proteico, sabremos en qué proporción 
está empleando hidratos de carbono o grasas esa 
persona durante la actividad física. Al conocer el 
rendimiento energético del oxígeno para las grasas 
y para los hidratos de carbono, y la cantidad de oxí- 
geno utilizado, podremos calcular fácilmente la 
energía química producida durante esa actividad 
física. 

La principal limitación de este método es que 
sólo puede ser empleado en situaciones en que el 
ejercicio se realiza en condiciones submáximas y de 
equilibrio cstable, ya que es en estas situaciones en 
las que el CO, eliminado procede fundamentalmen- 
te de la oxidación de los principios inmediatos. Én 
situaciones de acidosis metabólica o de producción 
desmedida de ácidos (vg.: ácido láctico), las cargas 
ácidas (H*) son amortiguadas por el bicarbonato de 
los tejidos y la sangre, produciéndose como resulta- 
do de esta amortiguación CO, y H,0. Por tanto, en 
estas situaciones de ejercicio intenso, una buena 
parte del CO, eliminado no procede de la oxidación 
de principios inmediatos, y no sabemos cuál es la 
proporción exacta de CO, procedente de la oxida- 


ción y del tamponamiento de las cargas ácidas, por 
lo que los cálculos realizados a través de la calori- 
metría indirecta se distorsionan haciendo inviable 
su utilización en tales circunstancias. 

Actualmente esta técnica no está restringida al 
laboratorio debido al desarrollo de analizadores por- 
tátiles de gases que el sujeto puede transportar allí 
donde vaya dentro de tmas condiciones ambienta- 
les normales. 


La ingesta de energía 

Existen estudios que relacionan la ingesta de ali- 
mentos con los requerimientos energéticos. Este 
método estima la cnergía gastada midiendo el con- 
tenido energético de la comida ingerida, notando 
que es apropiado sólo si el individuo está en eguili- 
brio energético; es decir, que lo ingiere es igual a lo 
que gasta. Generalmente se asume que es válido 
cuando el peso de la persona no se ha modificado y 
el grado de hidratación permanece constante. 


Métodos de monitorización de variables 
fisiológicas 

e Frecuencia cardíaca. Este método estima la 
energía gastada a partir de la monitorización 
de la frecuencia cardíaca (FC). Para ello es 
necesario conocer la relación existente entre 
la FC y el VO,, si bien hay que resaltar que 
esta relación es individual y cambiante en fun- 
ción del estado de salud o condición física. 
Esta relación VO,-FC se obtiene al realizar 
una ergoespirometría, registrando simultánea- 
mente los valores de VO, y EC, Esta relación 
es directamente proporcional, y en la mayoría 
de las personas es además muy cercana a la 
linealidad; en intensidades de trabajo entre el 
30 y el 70% del VO,,,.,., el coeficiente de corre- 
lación de la función lineal que las relaciona se 
acerca a uno (Fig. 31.5). 
Una vez conocida esta relación es muy senci- 
llo a partir de los datos obtenidos mediante la 
monitorización de la FC durante la práctica 
de la actividad Física. por ejemplo a través de 
un pulsómetro, estimar el volumen de O, uti- 
lizado durante la práctica de esa actividad por 
medio de la citada relación, y por último se 
estima la encrgía gastada a partir del volumen 
de O, utilizado. Este volumen, multiplicado 
por el rendimiento energético promedio acep- 
tado para el oxígeno, que es de 5,05 Kcal] O,, 
o, lo que viene a ser lo mismo, de 20,17 Kj/l 


FC (lat - min”) 


Figura 11.5. Método de monitorización de la frecuencia car- 
díaca. Relación VO,-FC. 


O,, permite hacernos una idea razonable de la 
energía requerida durante la actividad. 

Las limitaciones de este método son el que 
es aplicable, con resultados razonables, a ejer- 
cicios realizados a uma intensidad entre el 25- 
30 y el 70-80% del VO)... y que puede verse 
modificada la reproducibilidad del método 
por cambios en el tipo de contracción, por 
modificaciones del estado nutricional, hídri- 
co o por variaciones en las condiciones tér- 
micas ambjentales. Pese a sus desventajas, 
este método se considera imo de los más sen- 
cillos, prácticos y útiles, en términos de 
coste/beneficio, para la cuantificación de la 
energía gastada. 

Ventilación pulmonar. Debido a la relación que 
existe entre la ventilación pulmonar y el VO,, 
puede utilizarse la monitorización de la prime- 
ra para una valoración de la energía gastada. 
Se ha comprobado que la ventilación se rela- 
ciona linealmente con la intensidad de la 
mayoría de actividades diarias, pero sc hace 
necesaria la curva personal VO),-ventilación 
para obtener adecuados resultados, y no exis- 
ten instrumentos sencillos para monitorizar 
únicamente la ventilación durante las activí- 
dades, y los que existen aportan más y más 
fiables informaciones que la ventilación, tal 
es el caso de los erguespirómetros portátiles, 
que nos sirven para medir también el VO, y 
AIVCO.. 

Temperatura corporal. "También ha sido des- 
crita una relación entre la temperatura corpo- 
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ral y la encrgía gastada en condiciones de labo- 
ratorio. El largo período para lograr una esta- 
bilización de la temperatura corporal, el fino 
ajuste al que sometemos a esta variable fisio- 
lógica, así como su alteración en muchas cir- 
cunstancias y su poca utilidad práctica hace 
que no sea apropiado por sí mismo, aunque sí 
lo es como complemento de otros sistemas de 
monitorización. 

Biopsia muscular. Este método con fines de 
la estimación de la energía producida es más 
teórico que real. Consistiría en tomar una 
pequeña parte de tejido de un músculo espe- 
cífico y podría utilizarse para la estimación de 
la energía gastada, principalmente de la anae- 
róbica. Normalmente se haría antes y después 
del ejercicio, y a través de la diferencia en el 
contenido de principios inmediatos nos haría- 
mos idea del gastado durante la actividad, sin 
embargo, los elementos biocnergéticos duran- 
te la actividad no son sólo los almacenados pre- 
viamente en el músculo. Por tanto, añadiendo 
además su relativo nivel de invasividad, no es 
un método útil con fines de cuantificación del 
gasto energético. aunque es extremamente útil 
en otro tipo de investigaciones fisiológicas. 
Método de cuantificación de lactato. Con- 
siste en medir el contenido de lactato en san- 
gre, que es un producto final en la producción 
de energía anacróbica. Y calcularíamos en pri- 
mer lugar el lactato producido por esa perso- 
na durante la actividad, de haberse manteni- 
do durante la misma cl mismo nivel de lactato 
medido, y a continvación prefijando la ener- 
gía obtenida por cada mol de lactato genera- 
do, obtendríamos sólo la energía teóricamen- 
te anacróbica empleada. 

Método de recogida de sangre arterial y 
venosa. Se recoge sangre arterial y venosa 
procedente del músculo activo, pudiendo 
medir la diferencia en el contenido de O,, de 
lactato o de energía térmica; y si además 
determinamos el Flujo de sangre que ha irri- 
gado a ese músculo, podremos medir de 
forma muy precisa tanto el VO, utilizado por 
ese músculo como el sustrato empleado, la 
energía anaeróbica gastada y la energía tér- 
mica producida. A pesar de su complejidad, 
puede resultar muy útil para el estudio del 
gasto energético de grupos musculares muy 
concretos. 
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METODOS DE CUANTIFICACIÓN 
DE LA ACTIVIDAD FÍSICA 


Métodos de cuantificación 
del movimiento 


Éstos métodos se basan en la utilización de ins- 
trumentos para la cuantificación del movimiento 
corporal, a partir de la cual se estimará la encrgía 
gastada. Estos instrumentos son los podómetros y 
los acelerómetros. 


e Podómetros. Los podómetros mecánicos fue- 


ron los primeros aparatos en medir la actividad 
Física, y su primer diseño, que nos hace retro- 
ceder en el tiempo 500 años, fue realizado por 
Leonardo da Vinci. Es un sencillo instrumen- 
Lo que consta de un péndulo que con el movi- 
miento humano se balancca y registra cl núme- 
ro de veces que este péndulo golpea contra 
una placa colocada muy cerca. Su aplicación 
se limita a los ejercicios de correr o caminar, 
y solamente mide cl número de zancadas o 
pasos realizados. La colocación correcta del 
podómeltro es en la cadera; de tal forma que 
las oscilaciones de ésta harán el movimiento 
mínimo y suficiente para ser detectado por el 
podómetro como un paso (Fig. 11.6). 

Un reciente estudio de Schneider y cols. 
(2004) realizó una comparación de 13 mode- 
los de podómctros. Mientras que unos mode- 
los subestimaron la actividad física realizada 
hasta un 25%, otros la sobreestimaron hasta 
un 45%. Los autores de dicho estudio conclu- 


LY 


Figura 11.6. Diferentes modelos de podómetros. 


yen que los podómetros Kenz Lifecorder, Digi- 
Walker SW-200 y Yamax Digi-Walker SW-701 
parecen ser los más fiables desde el punto de 
vista investigador. Es obvio que la validez de 
los instrumentos de medida es realmente 
importante para los profesionales y los inves- 
tigadores de la actividad física. A pesar de los 
anteriores resultados de Schneider, Tudot- 
Locke y cols. (2002) tras la revisión de la lite- 
ratura existente en relación con la validez de 
los podómetros, la evidencia acumulada hasta 
la actualidad sostiene que los podómetros son 
una opción válida para la cuantificación de la 
actividad física lanto en investigación como 
en la práctica profesional. 

Existe un conflicto en cuanto al número míni- 
mo de días que se debe monitorizar la activi- 
dad [lísica mediante podómetro para obtener 
resultados fiables. Un estudio de reciente 
publicación realizado por Tudor-Locke y cols. 
(2005) muestra que, en adultos, tres días de 
registro aportan una información suficiente- 
mente aceptable (Fiabilidad del 0,80); sin 
embargo un solo día no es convenicnte. 

Dos de los principales investigadores en este 
Lema. ya citados, Tudor-Locke junto con Bas- 
sett (2004) proponen unos índices de clasifi- 
cación del nivel de actividad física en adultos 
sanos en función del número de pasos. Á 
saber: 1) < 5.000 pasos - día! es un índice de 
estilo de vida sedentario; 2) 5.000-7.499 pa- 
sos - día? puede considerarse como poco acli- 
vo; 3) 7.500-9.999 pasos - día? es un índice 
algo activo; y 4) 10.000 pasos - día"! es el punto 
de corte para clasificar a los individuos como 
activos. Aquellos adultos que superan los 
12.500 pasos » día? pueden clasificarse como 
altamente activos. 

La utilidad más importante de los podómetros 
reside en que es una forma lácil, rápida y bara- 
ta para conocer la actividad física realizada: 
por lo tanto, debe fomentarse su uso todavía 
más para promover hábitos de vida aclivos. 
Muchos estudios informan positivamente 
sobre la electividad de promover la actividad 
física mediante la utilización de podómetros 
en diferentes poblaciones, mujeres, obesos, 
personas mayores... 

A pesar de la bondad de los podómetros, éstos 
también tienen sus limitaciones, que residen 
Fundamentalmente en la incapacidad de detec- 


tar la resistencia al movimiento en los modos 
de ejercicio de correr y caminar, que son exclu- 
sivamente los que puede cuantificar el podó- 
melLro, 

Acelerómetros, Los acelerómetros (Fig. 11.7) 
registran la magnitud de los cambios de la ace- 
leración del centro de masas del cuerpo duran- 
te el movimiento. Éstos, en general, consisten 
en un «traductor» corporal, una masa constan- 


Figura 11.7. Diferentes modelos de acelerómetros. 
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te y un elemento de medida; el desplazamien- 
to del traductor corporal causa una luerza que 
actúa en la masa y ésta es monitorizada por el 
elemento de medida. Como hemos indicado, 
el acelerómetro solamente cuantifica el movi- 
miento que convertirá a energía gastada 
mediante una ecuación matemática que inclu- 
ye además las variables de sexo, peso, talla y 
edad, por lo general. El registro del movimien- 
to en los acelerómetros se hace en diferentes 
planos espaciales, Cuanto más precisos sean 
y registren el movimiento en más planos espa- 
cíales, mejor será la estimación de la encrgía 
gastada. En función del número de ejes en los 
que registran el movimiento, se habla de ace- 
lerómetros uniaxiales, biaxiales o triaxiales que 
corresponden a uno, dos o Lres ejes espaciales 
respectivamente, 

Los acclerómetros más simples solamente dan 
el resultado del gasto energético total duran- 
te el período de tiempo que se desea evaluar: 
en este caso no se puede conocer el patrón de 
actividad física. Sin embargo, otros modelos 
sí permiten obtener el modelo de actividad Físi- 
ca realizada a lo largo del tiempo. La figura 
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Figura 11.8. Registro simultáneo de FC (arriba) y energía gastada (abajo) caminando a 4 y 6 km - h'”, respectivamente. 
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11.8 nos muestra. a modo de ejemplo, el 
modelo de energía gastada a lo largo del tiem- 
po; la primera carga de trabajo corresponde 
a caminar a 4 km h*, y la segunda, a 6 km - 
h !. Igualmente en dichos acelerómctros se 
puede determinar la frecuencia de muestreo, 
que suele oscilar entre un segundo y un minu- 
to. Cuanto mayor sea la frecuencia de mues- 
treo, se obtendrá una información más exhaus- 
tiva del movimiento realizado, pero se podrá 
registra un menor período de tiempo total, 
puesto gue la memoria de los acelerómetros 
suele ser limitada. Los acelcrómetros que 
actualmente están en cl mercado tienen, por 
lo general, una capacidad de memoria que 
oscila desde pocas horas hasta varios días, 
incluso más de un mes dependiendo de la frc- 
cuencia de muestreo requerida. 

La mayoría de los acelerómetros comerciali- 
sados hasta cl momento (Tritrac, Caltrac...) 
están diseñados de tal forma que, para la esti- 
mación del gasto energético es necesario que 
se coloque en la cadera. Aunque la cuantifi- 
cación del movimiento será correcta indepen- 
dientemente del lugar de colocación, la esti- 
mación del gasto cnergético sulamente será 
válida en dichos acelerómetros si se coloca 
sobre la cadera. Por ello, la mayoría de los estu- 
dios relerentes a la estimación del gasto ener- 
gético han sido realizados con el acelerómetro 
colocado sobre la cadera. Pero también exis- 
ten estudios que cuantifican el movimiento 
corporal con acelerómetros que han sido colo- 
cados en diferentes zonas corporales: antebra- 
20, muñeca, tobillo, pecho, pierna... A modo 
de ejemplo, la figura 11.9 muestra un registro 
(cinco segundos caminando) de cinco acele- 
rómetros biaxiales colocados en diferentes 
sitios (pierna, tobillo, brazo, muñeca, cadera) 
(Bao, 2003). Pero actualmente también exis- 
ten acelerómetros comercializados que se colo- 
can en otras localizaciones que no sea la cade- 
ra, como es el caso del PAM-RE de IMsystem 
que se coloca en la pierna, o el ActiWatch 
AW64 MiniMitter en la muñeca (Fig. 11.7). 
Gon estos últimos acelerómetros se pretende 
paliar una de las principales limitaciones de 
los acelerómetros hasta hace poco tiempo, va 
que permiten cuantificar el movimiento de los 
miembros superiores y no solamente el del 
tronco o miembros inferiores. 


En relación con la importancia de cuantificar 
no solamente el movimiento corporal total sino 
también el del tren inferior y superior, Kuma- 
hara y cols. (2004) publicaron un interesante 
estudio sobre la relevancia de los movimien- 
tos del tren superior y el movimiento corporal 
total en la valoración de la actividad física dia- 
ria. De los resultados publicados, es de desta- 
car que un análisis de regresión múltiple para 
la predicción «de la energía diaria gastada reve- 
ló que la varianza explicada solamente mejo- 
ró un 2% cuando se incluía el movimiento de 
los brazos como un segundo marcador añadi- 
de al movimiento de la cadera. Kumahara con- 
cluye que la contribución de los movimientos 
de las extremidades superiores a la energía total 
gastada es más baja que Ja de los movimien- 
tos globales del tronco. Sin embargo, su con- 
tribución puede depender de la duración total 
de los movimientos del tren superior a lo largo 
del día. 

Al igual que comentábamos en el apartado de 
los podómetros, los acclerómetros son herra- 
mientas de sencillo uso y bajo coste. Actual- 
mente son muy numerosos los estudios que 
utilizan los acelerómetros como herramienta 
para evaluar el nivel de actividad física. Ade- 
más, es importante resaltar que actualmente 
están teniendo una buena aceptación de uso 
en la población general, por lo que los profe- 
sionales del ámbito de la actividad [ísica debe- 
rían aprovechar esta herramienta en el traba- 
jo diario; por ejemplo para cvaluar el impacto 
de las sesiones de actividad física sobre cl gasto 
energético diario (Fig. 11.10). Las dos gráfi- 
cas pertenecen a la misma mujer, el día A rca- 
lizaba una sesión de actividad física (marcada 
con un recuadro azul), y el día B era un día 
habitual en el que no realizaba ninguna acti- 
vidad física programada. 

Las principales fuentes de error en la estima- 
ción de cste tipo de instrumentos vienen dadas 
por las limitaciones de estos instrumentos para 
valorar el gasto energético total, gue por una 
parte surgen por la dificultad para detectar el 
incremento de la energía gastada cuando 
aumenta la resistencia al movimiento o la pen- 
diente, y pur otra por el hecho de que un solo 
sensor no puede identificar todo el movimien- 
to que desarrollan las diferentes partes del 
cuerpo (aunque esto se puede solucionar). 


Caminar 


2 
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Tiempo (segundos) 


Figura 11.9. Registro simultáneo durante 5 segundos caminando con acelerómetros colocados en diferentes localizaciones cof- 
porales. (Modificada de BAO L. Physical Actwity Recognition from Acceleration Data Ander Serni-Naturalistic Conditions. Tesis doc- 
toral, Departament of Electrical Engineering and Computer Science. Manstitute of Technology, agosto 2003.) 


Métodos de observación 


Autoinforme. Este método consiste en reco- 
ger información proporcionada por el propio 
individuo a partir de un diario, un cuestiona- 
rio o una entrevista; su sencillez y escaso coste 
hace que sea cl método más empleado en estu- 
dios poblacionales. 

El diario es utilizado por los sujetos para regis- 
trar las actividades que ellos mismos realizan 
durante todo cl día o varios días. Este métado 
requiere de una gran colaboración por parte del 
sujeto estudiado. Es importante que el sujeto 
vaya registrando las actividades a medida que 


las va realizando, o bien periódicamente con 
intervalos que no sean muy largos para evitar la 
pérdida de actividades por culpa del olvido. 

Los cuestionarios están preparados en un for- 
mato para que lo complete el propio partici- 
pante, por lo que deben estar confecciona- 
dos según edad, nivel educativo... Éstos 
registran una serie de actividades físicas 
donde el individuo deberá determinar cuáles 
realiza y cuáles no, a qué intensidad y con 
qué frecuencia. Estas actividades son las que 
empleamos para estimar la energía calórica, 
mediante el empleo de tablas en las que se 
refleja el gasto energético promedio de las 


__ Sesión de 
actividad física 


Tiempo 


Figura 11.10. Registro del gasto energético diano mediante ace- 
lerómetro con (día A) y sin (día B) sesión de actdad física. 


personas al realizar los diferentes tipos de 
actividades (anexo 1). 

Dependiendo del tipo de población que pre- 
tenda ser evaluada, será más apropiado el 
empleo de un cuestionario u otro, pues no 
todos recogen todas las actividades posibles, 
por lo que será deseable emplear el que reco- 
ja las actividades más frecuentes en la pobla- 
ción objeto del estudio. A título de ejemplo, 
podemos mencionar el cuestionario Conrmu- 
nity Healthy Activities Model Program for Seniors 
Questionnaire, adecuado para aplicar a pobla- 
ciones de la tercera edad, pues recoge activi- 
dades ligeras, tales como caminar o coser, por 
ejemplo. Los informes pueden registrar las actí- 
vidades ocupacionales y las actividades reali- 
zadas durante el tiempo libre, aunque última- 
mente se presta más atención a estas últimas, 
ya que cada vez es más frecuente que las per- 
sonas desarrollen trabajos que no requieren un 
cansancio Físico importante. Uno de los cues- 
tionarios más utilizados para el registro de las 
actividades [ísicas recreativas es el Minnesota 
Leisure Time Physical Activity Questionnaire. 
La entrevista utíliza un formato preparado para 
recoger las respuestas sobre la actividad física 
que lo completa el entrevistador a partir de la 
información que le da el sujeto. Dicha cntre- 
vista puede realizarse en persona o por teléto- 
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no, reduciéndose así el riesgo de obtener regis- 
tros o fichas incompletas. 

Las principales ventajas de los cuestionarios 
y entrevistas son su bajo coste, lo que le hace 
ser el más apropiado en estudios poblaciona- 
les, y gue no influye sobre las actividades que 
realiza el sujeto. En cuanto a las limitaciones 
de estos dos modos de autoinlorme hay que 
resaltar que los sujetos no registran necesaria- 
mente bien las actividades, y a esto se une la 
dificultad de estimar la intensidad. Sin embar- 
go, la principal limitación es que en ambos 
casos se tiende a reportar lo socialmente desca- 
ble sobreestimando la duración y la intensidad 
de las actividades físicas. 

El decantarse por la utilización de cuestiona- 
rios o entrevistas depende del objetivo del estu- 
dio, de la población a evaluar y de los recur- 
sos disponibles para cl estudio. 

Observación del comportamiento. La úmca 
diferencia respecto al anterior es que es un 
observador entrenado el que registra las acti- 
vidades que los individuos realizan, así como 
su duración e intensidad; de esta forma el 
registro es más objetivo, ya que el observador 
ha sido formado previamente para su Larea, 
pudiendo además utilizar instrumentos para 
lacilicar su labor, como grabadoras, video... 
Actualmente, existen cn el mercado progra- 
mas informáticos diseñados para recopilar la 
información relativa a dicha observación del 
comportamiento (skware* Direct Observation 
and Behavior Analysis Technologies). Estos pro- 
gramas están disponibles para utilizar en Poc- 
ketPC o PDA, de tal forma que el observador 
puede utilizar esta herramienta en el mismo 
momento en que está realizando la observa- 
ción. El observador puede anotar rápidamen- 
te cuándo empieza y cuándo termina una 
determinada actividad que selecciona de 
una lista previamente definida. 

Sin embargo, la necesaria preparación del 
observador, la posible alteración del compor- 
tamiento del individuo cuando es observado, 
la monotonía que puede venir dada por un 
período de tiempo a evaluar demasiado largo, 
y si además se requicre de un observador por 
individuo, hacen que este método no sea apro- 
piado para la evaluación de grandes poblacio- 
nes. Por todas estas circunstancias este máto- 
do no es muy utilizado en la práctica, salvo en 
ocasiones puntuales. 
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Anexo | 
Coste energético de algunas actividades, tomado de: Compendium of physical activities: an update of 
activity codes and MET intensities 


IC 
8,0 | Bicicleta Bicicleta, general 


2012 5,5 Acondicionamiento físico | Bicicleta estática, 100 vatios, esfuerzo ligero 


Descripción actividad 


1015 


Bu 
E 


SS] 
o 
— 
UA 


BBBbb 


Acondicionamiento físico | Bicicleta estática, 150 vatios, esfuerzo moderado 
2065 Tapiz rodante, general 

2,5 Acondicionamiento físico | Estiramientos, yoga 

2101 2,5 
2120 40 
3020 5/0 
30 


Acondicionamiento físico | Suaves estiramientos 


Acondicionamiento físico | Water aerobics, water calisthenics 


Danza Aerobic, bajo impacto 


Pesca y caza Pesca general 


[Pesagess > [AO AS A 
7011 1,0 Inactividad No hacer nada, lectura en la cama, escuchar música 
7070 1,0 Ligera inactividad Leer reclinado 


10050 2,0 Música 
2,5 
219 
0120 2,0 Música 
12020 70 Correr 

12027 4,5 Correr 

12030 8,0 Correr 

12040 9,0 
12050 10,0 
12060 11,0 
120170 11,5 
12080 12,5 
12090 13,5 


Tocar flauta 


Música 


BB 
[e] 


Tocar piano u órgano 


3 
S 


Música Tocar el violin 


Tocar la guitarra 
Trotar 


Trotar en mini-tramp 


Correr, 5 mph (12 min » milla) 


Correr Correr, 5,2 mph (11,5 min + milla”) 


Correr Correr, 6 mph (10 min + milla!) 


Correr Correr, 6,7 mph (9 mir: - milla!) 


Correr Correr, 7 mph (8,5 min » milla!) 


Correr Correr, 7,5 mph (8 min + milla!) 


Correr Correr, 8 mph (7,5 min - milla") 


Correr Correr, 8,6 mph (7 mín + milla*) 


12110 
12120 
12130 


15,0 
16,0 
18,0 


Correr Correr, 9 mph (6,5 min - milla” 


Correr Correr, 10 mph (6 min - milla*) 


— 
mn 
— 


Correr Correr, 10,9 mph (5,5 min + milla!) 
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Anexo | (continuación) 
Coste energético de algunas actividades, tomado de: Compendium of physical activities: an update of 
activity codes and MET intensities 


Actividad 


Descripción actividad 


Correr 


Cuidado corporal 


Correr campo a través 


Sentando frente al tocador 


Cuidado corporal 


Cuidado corporal 


Baño (sentado) 


Vestirse o desvertirse 


Cuidado corporal 


Comer sentado 


+ 


Cuidado corporal 


Cuidado corporal Peinarse 


Lavado de manos, maquillarse 


14030 


Actividad sexual 


Actividad sexual 


Actividad sexual 


Activo con esfuerzo vigoroso 


General, esfuerzo moderado 


Pasivo, esfuerzo ligero, besarse, abrazarse 


17165 


Caminar 


Pasear al perro 


17180 


Caminar 


17190 


Caminar 


17210 
T 
17220 Caminar 


Caminar 


Caminar, 2,5 mph, cuesta abajo 


Caminar, 3,0 mph, level, moderate pace, firm surface 


Caminar, 3,5 mph, como ejercicio 


Caminar 


Caminar, 3,5 mph, en cuesta 


Caminar 


17230 
17231 


Caminar 


Caminar, 5,0 mph 


Caminar, 4,0 mph, paso enérgico 


Caminar, 4,5 mph, muy muy energético 


Caminar 


Caminar, por placer 


17250 pe 
18240 Actividades acuáticas Nadar a estilo libre con esfuerzo ligero-moderado 


18250 


Actividades acuáticas 


18270 


Adividades acuáticas 


Nadar de espalda 


20000 


= 
| Actividad religiosa 


Nadar a estilo libre mariposa 


Seguir la ceremonia sentado 


Publicado en: Medicine and Science in Sports and Exercise, 2000; 32 (suppl. 9):5498-5516. 
Por: Ainsworth BE, Haskell VYL, Whitt MC, Irwin ML, Swartz AM, Strath S), O'Brien WL, Bassett DR Jr, Schmitz KH, Emplaincourt PO, Jacobs DR 
Jr, Leon AS. 


En cualquier caso, Sirard y Pate (2001), apo- 
vándose en la definición de actividad física 
como el movimiento corporal que resulta en 
un gasto de energía, proponen que el método 
de observación directa debería ser utilizado 
como un método de referencia en la investi- 
gación sobre actividad física. 

En resumen, reconocida la gran importancia que 
ticne el gasto energético sobre la salud, es de gran 
interés para los profesionales de la actividad Físi- 
ca el conocimiento y la adecuada utilización de 
los diferentes métodos para la cuantificación 
de ésta. La utilización de uno u otro dependerá, 


por supuesto, «de la disponibilidad de material y 
del objetivo que se pretenda alcanzar con dicha 
cuantificación del gasto. De este modo, se debe- 
rán valorar las ventajas e inconvenientes de cada 
método previamente a la elección de uno de ellos, 
sin olvidar qué objetivos se persiguen. 

Una adecuada elección conllevará la obten- 
ción de unos resultados apropiados que infor- 
men de forma ajustada a las expectativas del 
profesional o investigador. Y de esta forma se 
partirá de una información precisa y necesa- 
ria para una posterior valoración de la encrgía 
gastada o actividad física (Tabla 3). 
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Ventajas e inconvenientes de los principales métodos de valoración del gasto energético 


Ventajas 


Agua doblemente marcada 


Calorimetría directa 


Calorimetría indirecta 


Método de monitorización 
de la frecuencia cardíaca 


Cuestionarios de actividad 
física 


Muy exacto 

No afecta al modelo de actividad física 
de los sujetos 

Valora períodos largos de tiempo 


Muy exacto 


Se conoce el sustrato energético utilizado 

Se obtiene el modelo de gasto energético 

Se puede utilizar en situaciones de campo 
con analizadores de gases portátiles 


Se obtiene el modelo de gasto energético 


Puede valorar el modelo de actividad física 
y gasto energético 

Bajo caste económico 

Puede ser fiable y válido 

Disponible para varias poblaciones 

Puede valorar la actividad en diferentes 
periodos de tiempo 


Registro de actividad 


Registro de movimiento: 
podómetro 


Registro de movimiento: 
acelerómetro uni y biaxial 


Puede obtener una información muy detallada 
Bajo coste económico 
No se requiere un observador 
Puede representar de forma muy precisa 

el gasto energético en grandes grupos 


Bajo coste económico 

Puede llevarse durante largos periodos 
de tiempo 

Da una idea general del nivel de actividad 
física 

Portable 

Relativo bajo coste 

Puede llevarse durante largos periodos 
de tiempo 

Aporta una estimación razonable del coste 
energético de ciertas actividades 


Inconvenientes 


Exactitud limitada en sujetos con desordenes 
metabólicos y en los que consumen grandes 
cantidades de alcohol o siguen dietas atípicas 

Alto coste económico 

No se obtiene el gasto energético de 
actividades específicas y por tanto no se tiene 
un patrón de la actividad física realizada 


Su aplicabilidad se ve reducida a la habitabilidad 
de la cámara 
Costoso material 


Solamente válido para un determinado rango 
de frecuencia cardíaca 

Existen factores que lirnitan su uso: 
temperatura, estado de hidratación, emoción, 
tipo de contracción...Es necesaria 
una ergoespirometría previa para conocer 
la relación individual VO,-FC 


Para largos períodos de tiempo se requiere 
una buena memoria 

En cortos períodos de tiempo apenas 
se detectan las variaciones debidas 
a las estaciones o a enfermedad 

Las actividades listadas pueden estar más 
orientadas o ser más propias de hombres 
o sujetos jóvenes 


Es tedioso para los sujetos porque requiere 
bastante tiempo 

Puede alterar el modelo de actividad física 
del sujeto 

Procesar el registro requiere mucho tiempo 
y es una labor intensa 

Se necesita una completa cooperación 
con los sujetos 

La exactitud disminuye durante largos 
períodos de tiempo 

Es inapropiado para niños 


Sólo detecta el desplazamiento vertical 
del centro de masas corporal 

No aporta una estimación exacta del gasto 
energético 

La exactitud y validez puede ser escasa 
y específica de la marca comercial 


Sólo detecta la aceleración en uno o dos ejes 
Escasa fiabilidad en el campo 
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Tabla 3 (continuación) 
Ventajas e inconvenientes de los principales métodos de valoración del gasto energético 


Ventajas 


Método ] 


Registro de movimiento: 
acelerómetro triaxial 
de tiempo 


de registro de movimiento 


Registro de observación 


del comportamiento frecuencia de las actividades... 


APLICACIONES PRÁCTICAS 


Antes de cuantificar la energía gastada o la acti- 
vidad física, se deberá seleccionar aquel método más 
apropiado en función del objetivo y características 
del estudio. Cada método tiene sus propias venLa- 
jas € inconvenientes, y unos pueden suplir las defi- 
ciencias de los otros en algunos casos. Una forma 
de superar dichos inconvenientes es implementar 
e) método seleccionado con otro que cubra las defi- 
ciencias del anterior. 

En este apartado, se dará una visión práctica de 
la utilización de los métodos de valoración del gasto 
energético en poblaciones concretas en las que 
ueneralmente es más problemática dicha valora- 
ción. 


Níñ 


Los niños cambian rápidamente de una activi- 
dad a otra, de tal forma que las actividades de larga 
duración no forman parte de su modelo de activi- 
dad natural, probablemente debido a su bajo nivel 
de atención. Las características propias de los niños 
y su modelo particular de actividad lísica nos llevan 
a una valoración especial del gasto energético para 
dicha población. 

La estimación de la actividad física en niños por 
cuestionarios o entrevistas requiere generalmente 
diferentes instrumentos y procedimientos a cuan- 
do se realiza en adultos. De hecho, el potencial error 


Detecta la aceleración en tres ejes 
Puede llevarse durante largos períodos 


Permite registrar varias conductas, actividades, 


Permite estimar el gasto energético en breves 
períodos de tiempo 


Puede subestimar el gasto energético diario 
total 
Relativamente caro 


Es el más exacto de los instrumentos 


La validez puede ser inadecuada 

Los sujetos pueden alterar su actividad cuando 
saben que están siendo observados 

Tedioso 

Alto coste de tiernpo 

La exactitud disminuye cuando aumenta 
el tiempo de observación 

Alto coste económico debido 
a los observadores 

No es práctico para utilizar con grandes grupos 
o durante largos períodos de tiempo 


en los registros es mucho mayor, y en consecuencia 
existe un consenso en que los cuestionarios no son 
apropiados en niños menores de 10 años. Con los 
niños más pequeños debería optarse por otros méto- 
dos (observación, monitorización del movimiento...) 
o que fuesen los padres, profesores u otros adultos 
los que completasen el cuestionario o entrevista. 

El cuestionario o entrevista en niños debe con- 
tener preguntas sobre la participación en clases de 
educación física, períodos de recren, deportes, acti- 
vidades recreativas, etc. Al igual que en el caso de 
adultos sc debe registrar información sobre la inten- 
sidad, frecuencia y duración de las actividades; sin 
embargo, cl niño no puede estimar bien la duración 
de la actividad pues habitualmente consideran que 
la intensidad y la diversión son con frecuencia un 
criterio importante para la percepción que tienen 
de la duración de la actividad. Para mejorar la exac- 
titud sería conveniente incluir períodos de liempo 
específicos. Además, el lenguaje debe ser apropia- 
do a la edad y nivel de comprensión del niño. Tam- 
bién es conveniente, si las activiclades están clasifi- 
cadas por intensidad, que el investigador, padres o 
profesor, y no el niño, sean quienes asignen dicha 
clasificación a las actividades aunque se le puede 
preguntar al niño sobre el nivel de frecuencia car- 
díaca o grado de sudoración. 

No son muy numerosos los cuestionarios espe- 
cificamente desarrollados para niños. Á continua- 
ción citaremos tres de ellos: 


e Netherlands Health Education Project Ques- 
tionnaire. Éste cuestionario es una aproxima- 
ción a la valoración de actividad física en niños 
y es especialmente útil cuando los padres o 
profesores completan cl cuestionario. Las pre- 
guntas no son para ser contestadas con activi- 
dades especilicas, sino que más bien son una 
serie de puntos seleccionados cuidadosa men- 
te sobre la conducta en situaciones diarias cn 
casa o en cl colegio. 

e Northern Ireland Ouestionnaire. Se desarro- 
1ló a partir del empleo de un registro durante 
sicte días y un cuestionario especílico para 
determinar el nivel de actividad en 3.200 niños 
entre 11 y 18 años. El cuestionario está cui- 
dadosamente construido y Fue utilizado con 
éxito en este gran estudio poblacional, 

e Amsterdam Growth Study Questionnaire, El 
cuestionario/entrevista abarca los tres meses 
anteriores. Las actividades clasificadas por 
debajo de cuatro MET no son registradas o 
incluidas en la puntuación, y las contempladas 
son clasificadas como ligeras, medias-pesa- 
das y pesadas. 


El método de registro de la actividad [ísica 
mediante un diario requiere una completa coopera- 
ción y un buen criterio por parte del sujeto, por ello 
este método no es una elección prioritaria para ulij- 
lizar con los niños más jóvenes. 

Los métodos de cuantificación del movimiento, 
mediante podómetros o acelcrómetros son una 
buena opción para la valoración del gasto energéti- 
co en niños y evita los problemas señalados ante- 
riormente con las encuestas o entrevistas. Los espe- 
cialistas en la valoración en niños indican que con 
menos de una semana de registro sería suficiente 
para obtener el modelo de actividad física habitual 
de manera precisa. Sin embargo, si es posible, se 
debería monitorizar períodos de tiempo más largos 
por la gran variedad de actividades que desarrollan 
los niños comparados con los adultos. 

En este sentido, Budor-Locke y cols. (2004) reco- 
miendan de manera estándar para tener uma buena 
salud a niños de 6 a 12 años, 15.000 pasos - día”, y 
en el caso de las niñas. 12.000. Aunque una de las 
principales limitaciones de los podómetros es que 
se altera el nivel y modclo de actividad física del 
sujeto evaluado, tenemos que resaltar que Vicent y 
Pangrazi demostraron cn 2002 que no ocurría tal 
alteración o cambio en los niños. 


VALORACIÓN DEL GASTO ENERGÉTICO EN El EJERCICIO 237 


Por otra parte, un reciente estudio poblacional 
realizado con niños europeos de 9 a 15 años para 
valorar el nivel y cl modelo de actividad física utili- 
16 acelcrómetros durante tres o cuatro días (Rid- 
doch y cols., 2004). Los acelerómetros fueron ins- 
trumentos fiables y fáciles de manejar para su 
utilización en grandes estudios epidemiológicos de 
evaluación de actividad física en niños. En este estu- 
dio, los niños tendieron a ser más activos que las 
niñas, y se observó una marcada reducción de la 
actividad Física en la adolescencia. La gran mayoría 
de los niños alcanzaron los niveles de actividad físi- 
ca recomendados para la mejora de la salud, mien- 
tras que lo hicieron menos en edades más avanza- 
das, especialmente las niñas. 

Respecto a los acelerómetros, varios estudios afir- 
man gue son mejores cuando se aplican a grupos 
que a individuos. En el caso de los niños también 
ocurre, y así lo confirman Puyau y cols. (2004), que 
¿Firman que aunque los acelerómetros son válidos 
para estimar la energía gastada y sirven para discri- 
minar entre diferentes niveles de activiclad física, se 
debe mejorar la predicción de la energía gastada cn 
individuos. 

El método de monitorización de la frecuencia 
cardíaca es, junto con los métodos de cuantifica- 
ción del movimiento, uno de los más utilizados en 
niños para la valoración del gasto energético. Tal es 
así, que algunos estudiosos del tema (Rowlands y 
cols.. 1997) sostienen que este método debería ser 
la principal herramienta de valoración de la activi- 
dad moderada y vigorosa. El método astmne que exis- 
te una relación lincal entre el consumo de oxígeno 
y la frecuencia cardíaca. Como se ha señalado ante- 
riormente, esta asunción es cierta en un determina- 
do rango de moderada actividad, y el error se incre- 
menta a altas y bajas intensidades. Éste es cl 
principal problema de este método al ser aplicado 
en esta población, puesto que la frecuencia cardía- 
ca en los niños está por debajo de ese rango la mayo- 
ría del día. 


Personas mayores 

La medición de la actividad Física en personas 
mayores así como su exactitud ha sido especialmen- 
te problemática y todavía lo siguc siendo, princi- 
pal mente porque el modelo de actividad Física que 
los mayores realizan difiere del de las personas más 
jóvenes. 

La mayoría de los cuestionarios de actividad físi- 
ca ban sido desarrollados en poblaciones jóvenes o 
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adultas, y pocos de ellos se han utilizado con la 
población de edad avanzada, lo que hace que no 
sean suficientemente sensibles para medir de forma 
exacta la verdadera actividad que realizan los ancia- 
nos. Además, la mayoría de los cuestionarios dispo- 
níbles no han siclo validados frente a un método de 
referencia, lo que limita la validez de los resultados. 
Ante toda cesta problemática, varios autores desta- 
can la necesidad de un cuestionario especialmente 
diseñado para personas mayores, que sea suficien- 
temente sensible, que represente el bajo rango de 
actividad física que realizan los ancianos y que esté 
validado con técnicas apropiadas. 

El Physical Activity Scale for the Elderty y el YALE 
Physical Activity son dos cuestionarios desarrollados 
de forma específica para personas mayores y han 
sido validados frente al método de agua doblemen- 
te marcada, por lo que superan las dos principales 
limitaciones en cuanto a validez de los cuestiona- 
rios para utilizarlos en personas mayores. 

El cuestionario Physical Activity Scale for the 
Elderly (Washburn y cols., 1993) fue específicamen- 
te desarrollado para valorar la actividad física en 
estudios epidemiológicos en persunas de 65 años o 
más. Recoge información sobre las tareas del hogar, 
de tiempo libre y ocupacionales realizadas en los 
últimos siete días. La frecuencia en la participación 
en actividades de tiempo libre son registradas, así 
como la duración de la participación en estas acti- 
vidades. Se puede registrar menos de una hora, entre 
una-dos horas, dos-cuatro horas o más de cuatro 
horas, y puede ser cumplimentado por el mismo 
sujeto (autoinforme) o por un entrevistador. 

El cuestionario YALE Playsical Activity consta de 
36 preguntas, siendo administrado por un entrevis- 
tador que emplea unos 20 minutos en completar- 
lo. Este cuestionario evalúa una semana típica del 
último mes y se centra en tareas del hogar, ejerci- 
cio físico y actividades recreativas. El cuestionario 
consta de dos secciones principales. La primera 
sección requiere información respecto al tiempo 
(horas/semana) que pasó realizando tareas del hogar, 
actividades recreativas y ejercicio físico durante una 
semana típica del último mes. La segunda sección 
se ocupa de la frecuencia y duración de activida- 
«des intensas, paseos, movimiento, estar de pie y 
permanccer sentado durante el pasado mes. Este 
cuestionario ha sido recientemente validado en una 
población mayor española. 

Otro cuestionario específico para población 
mayor es el CHAMPS Physical Activity Question- 


naire. Está diseñado para que no sea necesaria la 
presencia de un entrevistador de tal forma que el 
individuo a evaluar lo completa por sí mismo. Este 
cuestionario también evalúa la actividad (ísica de 
una semana típica del último mes. Las actividades 
que incluyen son tareas caseras, actividades de tiem- 
po libre y de ejercicio Físico. El cuestionario inclu- 
ye 42 preguntas que se identifican con 42 activida- 
des propias de la población mayor. Á estas preguntas 
el individuo debe contestar si las realiza o no; en 
caso afirmativo debe contestar cuántas veces a la 
semana realiza dicha actividad e indicar el número 
de horas totales que les dedica al cabo de una sema- 
na. De forma específica, se calcula tanto el gasto 
calórico semanal como la frecuencia semanal de 
todas las actividades de intensidad moderada (supe- 
riores 1 3.0 MET). 

La utilización de cuestionarios en la población 
mayor tiene en general muchas ventajas, siendo las 
más importantes: bajo coste económico y de liem- 
po y aceptable fiabilidad de los resultados. No ol»s- 
tante, también presenta inconvenientes a la hora de 
llevarlo a la práctica, destacando entre ellos: 1) por 
lo general, la capacidad de memoria disminuye con 
la edad, lo que producirá uma subestimación de la 
actividad física total, ya que habrá actividades que 
no recuerden. Por otra parte, la valoración de la acti- 
vidad física de las personas mayores es también espe- 
cialmente difícil debido al hecho de que la mayoría 
de actividades que realizan este grupo son de lige- 
ra o moderada intensidad, que a su vez son el tipo 
de actividades más difíciles de recordar; 2) en oca- 
siones. los encuestados tienden a responder lo 
«socialmente deseable» que es tener un hábito de 
vida activo, en este caso se produce una sobreesti- 
mación de la actividad física. Existen estudios que 
sugieren que los mayores tienden a sobreestimar la 
actividad física cuando son ellos mismos los que 
completan el cuestionario; y 3) algunas de las per- 
sonas pueden tener dificultades para la compren- 
sión del cuestionario o la lectura del mismo, en este 
caso debería solucionarse con un entrevistador que 
facilite dicha comprensión. 

Los podómetros son una herramienta sencilla 
y pueden ser de utilidad en mayores, pero los ace- 
lerómetros ofrecen resultados más exactos que los 
podómetros a la hora de evaluar la energía gasta- 
da. Uno de los inconvenientes al utilizar el acele- 
tómetro COn personas mayores es que dicha pobla- 
ción pasa mucho tiempo en posición sedente 
realizando actividades con el tren superior que no 


detecta el acelecómetro (jugar a las cartas, coser, 
manualidades...), de tal forma que subestimaría 
la energía gastada. Para evitar esto es convenien- 
te colocar un acclerómetro en un miembro su- 
perior. 

Los problemas en la medición de la actividad físi- 
ca, especialmente en la población mayor, limitan el 
conocimiento sobre la participación en este tipo de 
actividades y, además, también limita el conocimien- 
to de las consecuencias que tienen los estilos de 
vida activos sobre la salud, pues son esenciales medi- 
das válidas y Fiables de actividad física para valorar 
la asociación entre la actividad física y la salud, y la 
capacidad funcional. Igual de importante son estas 
mediciones en la rutina diaria de trabajo en progra- 
mas de ejercicio Físico y de rehabilitación. Por estas 
razones, son necesarios estudios que vayan clari(i- 
cando y solventando estos problemas para conocer 
con exactitud la activiclad física que realizan las per- 
sonas mayores, su modo, intensidad, frecuencia y 
duración. 
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implicaciones nutricionales 
en el ejercicio 


M. González Gross 


Este capítulo se aborda desde la doble perspec- 
tiva que debe tener cn muestra opinión la nutrición 
deportiva: salud y rendimiento. De hecho, salud y 
rendimiento son un único fin, ya que el segundo 
no es posible sin el primero y una nutrición óptima 
es condición sine qua non para conseguir ambos. 
Quizás lo realmente difícil sea establecer el punto 
de inflexión o dónde radican las diferencias en los 
requisitos que ha de cumplir la nutrición como cien- 
cia dirigida al conjunto de la población (en su mayo- 
ría sedentaria) y la dirigida al colectivo deportista, 
tanto recreacional como profesional. De hecho, ésta 
ha sido una de las grandes dificultades que ha teni- 
do la nutrición deportiva en su avance. Durante 
algún tiempo, algunas voces pretendían establecer 
la única diferencia entre un colectivo y otro Única- 
meníe en una mayor necesidad de ingesta calórica 
por parte del segundo, que contribuiría automáti- 
camente a un aumento del resto de nutrientes. Pero 
la nutrición deportiva no es así de simple, y, por for- 
tuna, los grandes avances producidos en el conuci- 
miento de la fisiología del ejercicio durante las últi- 
mas décadas y el tesón de muchos profesionales 
han conseguido ir profundizando y estableciendo 
las diferencias. 

No olvidemos que la ciencia de la nutrición es 
un campo y no una disciplina, que necesita de 
muchas ramas de la ciencia para su total entendi- 
miento y evolución (como por ejemplo, [isiología, 
bioquímica, cpidemiología, estadística). Según decía 
la doctora Grandjean en 1997, si la ciencia de la 
nutrición se encuentra en su estado infantil, la de 


la nutrición deportiva se encuentra aún en estado 
embrionario. La investigación en nutrición deporti- 
va ha tenido poco apoyo institucional. 

La intervención nutricional debe aplicarse como 
apoyo al programa de entrenamiento, con el fin de 
maximizar las adaptaciones que están teniendo lugar. 
Las intervenciones nutricionales en agudo, tanto 
antes, durante y después de la competición, tam- 
hién posibilitan una mejora del rendimiento. Según 
Maughan (2003), las claves de cualquier interven- 
ción nutricional y de entrenamiento son: a) identí- 
ficar los factores limitantes del rendimiento; bh) esta- 
blecer metas nutricionales que tengan en cuenta 
esas limitaciones: y c) diseñar estrategias dietéticas 
que concurran con esos objetivos. 

Los mavores avances en nutrición deportiva se 
han producido en relación con las necesidades de 
hidratos de carbono en esfuerzos de resistencia aeró- 
bica continuos e intermitentes, las pautas adecua- 
das de hidratación y balance de electrolitos, la comi- 
da pre y poscompetición, y muy recientemente la 
complejidad del balance energético en el deportis- 
ta. Aun así, quedan muchos aspectos por investigar 
y dilucidar. Existe un consenso generalizado sobre 
la necesidad de mejores diseños en las estudios 
poblacionales observacionales y de intervención, 
haciendo hincapié en los trabajos de campo y no de 
laboratorio, el empleo de controles apropiados, la 
inclusión de grupos de todas las edades, sobre todo 
deportistas niños, adolescentes y veteranos. la dife- 
renciación por sexos, la inclusión de consideracio- 
nes genéticas y el empleo de una epidemiología y 


estadística más sofisticada. Algunas propuestas de 
investigación futura se citan cn la tabla 1. 


INGESTAS RECOMENDADAS DE ENERGÍA 
Y NUTRIENTES PARA LA POBLACIÓN 


Las ingestas recomendadas de encrgía y nutrien- 
tes se formulan como valores de referencia para que 
la casi totalidad de la población (97,5%) considera- 
da sana alcance un nivel de ingesta adecuado, en 
función de su edad, sexo y estado fisiológico. No 
hay que confundir los términos requerimiento y reco- 
mendación. El requerimiento o necesidad es la can- 
tidad de un nutriente, basada en criterios científi- 
cos objctivables, que se para el 
mantenimiento de todas las funciones de) organis- 
mo y por tanto para una óptima salud y rendimicn- 
to. La recomendación o ingesta recomendada se for- 


necesita 
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y la variabilidad en el requerimiento del grupo de 
población específico para la que se formula, a lo que 
se añade además un factor de seguridad. Quiere esto 
decir que muchos integrantes de ese grupo de pobla- 
ción tienen necesidades inferiores a la ingesta reco- 
mendada establecida (Fig. 12.)). 

Desde que cn 1941 la Food and Nutrition Board 
americana formulara las primeras ingestas recomen- 
dadas de energía y nutrientes (RDA, Recomended 
Dietary Allowances) para la población americana 
sana basta las últimas publicadas en 1989 (NCR, 
1989), estas recomendaciones han evolucionado 
desde el objetivo original de cubrir las necesidades 
con el fin de evitar deficiencias y enfermedades 
carenciales hasta cl objetivo actual, que es, además 
del original, aprovechar el potencial preventivo de 
algunos nutrientes sobre ciertas enfermedades cró- 
nicas-degenerativas. Éstas nuevas ingestas recomen- 


mula teniendo en cuenta las necesidades añadidas dadas se han publicado desde 1997 bajo el nombre 


Tabla 1 
Algunas propuestas de investigación en nutrición deportiva 


Estudios poblaciones y observacionales: 
1. La interacción entre la práctica de ejercicio físico y el sistema inmune, y el papel que juega la nutrición 
. Seguimiento longitudinal, con el fin de observar la evolución (sin intervención) a largo plazo, en especial de los deportis- 
tas después de abandonar la alta competición, y proponer medidas de intervención 
. Establecer la interacción entre genética, la síntesis y/o biodisponibilidad de nutrientes y la mediación y/o contral de los 
procesos metabólicos y a su vez la interacción con la práctica de ejercicio físico. La aplicación de las nuevas tecnologías 
de análisis de genoma y proteonoma son centrales para el desarrollo de las ciencias de la nutrición en la próxima déca- 
da y su interacción en la era de desarrollo rápido de la genómica funcional 
. Analizar el efecto del cambio en el patrón alimentario sobre el rendimiento 
5. Profundizar en la relación obesidad-diabetes-nutrición-deporte-genética 
. Examinar con mayor profundidad el papel de los micronutrientes en el rendimiento y la recuperación del deportista 
| Conocer las necesidades nutricionales de la población que haciendo caso de los mensajes de salud pública, aumenta su 
grado de actividad física 
. Incluir mayor número de estudios para analizar las diferencias por edad y sexo 
. Formular unas ingestas recomendadas de energía y nutrientes para deportistas 


. Promover y fomentar la investigación colaborativa internacional sobre nutrición y deporte 


Estudios sobre mecanismos: 

1. Examinar las interacciones entre ejercicio, inmunidad, dieta e inflamación 

2. Establecer la relación entre nutrición, rendimiento fisico y rendimiento mental 

3. Establecer las interacciones entre ingesta de protelna/aminoácidos, hidratos de carbono y grasas y la forma más convenien- 
te tanto en entrenamiento como en la pre y poscompetición 


Métodos analíticos y diagnósticos: 

1. Desarrollar, mejorar y aplicar métodos dietéticos específicos para deportistas, en especial de aplicación rápida 

2, Desarrollar biomarcadores más sensibles para el asesoramiento del estado nutricional de personas físicamente activas 
3. Desarrollar biomarcadores para establecer la relación entrenamiento-nutrición-rendimiento 

4. Emplear marcadores bioquímicos y otras medidas funcionales para validar e interpretar datos dietéticos 


Estudios de intervención: 

1. Diseñar estudios de intervención con alimentos funcionales específicos para deportistas 

2. Realizar estudios bien diseñados, reproducibles, para profundizar en la eficacia de las ayudas ergogénicas nutricionales 
3. Examinar la eficacia de suplementos y complementos dietéticos a dosis fisiológicas 

4. Realizar estudios sobre lesiones deportivas y estado nutricional 


OGÍA DEL EJERCICIO 


Figura 12.1. Dietary referen- 
ce intakes (DRI). EAR* Estrno- 
ted Average Requeriments; 
RDA: Recommended Dietary 
Allowonces; Al: Adequate 
intake, ingesta adecuada; UL: 
Tolerable Upper intake Level. 
(Modihicada de Yates y Schlic- 
ker, 1998.) 
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de Dietary Reference Tntakes (DRI) (1997-2002), y 
han sido establecidas por la Food ana Nutrition Board 
del Institute of Medicine de EEUU y la organización 
estatal canadiense Health Canada, con la colabora- 
ción de la comunidad científica internacional. Por 
tanto, aunque dirigidas a la población estadouni- 
dense y canadiense, se pueden tomar como unas 
recomendaciones supranacionales, a partir de las 
cuales cada país deberá hacer los ajustes necesa- 
rios. De hecho, algunos países, basándose en las 
DRI, han puesto al día o están en el pruceso de reno- 
var sus ingestas recomendadas, Lal es el caso de Ale- 
mania, Austria y Suiza (denominadas DACH) 
(DACH, 2000), Gran Bretaña, Países Bajos, Aus- 
tralía, Colombia o los países del norte de Europa 
(Suecia, Finlandia, Noruega, Dinamarca, Islandia. 
Nordic Nutrilional Recommendations, NNR(NCM, 
2004), por citar unos ejemplos. Pero en todos estos 
años, ni con el primer criterio ni con el actual, se 
han formulado ingestas recomendadas específicas 
dirigidas a los deportistas, en parte por nu haber 
estudios científicos suficientes a nivel mundial que 
permitan establecerlas, y en parte por el recelo, ya 
mencionado anteriormente, de formularlas. En las 
DRI se hace referencia a los aspectos relacionados 
con la práctica de la actividad física para algunos 
nutrientes. En ningún caso, según el Institute of 
Medicine, existe evidencia científica suficiente para 
promulgar una ingesta de nutrientes distinta para la 
población deportista. 

Realmente novedoso y de importante aplicación 
práctica en nutrición deportiva resulta la inclusión 
en las DRI de las ingestas máximas tolerables de 


UL Posibles efectos tóxicos 


Riesgo de efectos secundarios 


Ingesta observada 


nutrientes (UL). Esta variable, junto con las otras 
tres que componen las DRTI, se definen en la tabla 
2. Es importante comprender que para calcular las 
ingestas recomendadas y establecer dietas hay que 
emplear la RDA (o en su defecto, la AJ), que equi- 
valen a la ingesta recomendada. En cambio, para 
valorar dietas, tanto de individuos como de pobla- 
ciones, hay que emplear la EAR (Estimated Avera- 
ge Reguirement) (para profundizar en este aspecto, 
ver DRI, 2000a; González-Gross y cols. 2003a,b). 
Otra novedad importante es la inchosión por prime- 
ra vez. de ingestas recomendadas de no nutrientes, 
como es el caso de la colina. 

En el año 2000, se unieron por primera vez el 
American College of Spon. Medicine, la American Die- 
tetic Association y los Dietetians of Canada para for- 
mular unas ingestas de energía y nutrientes pensa- 
das para cubrir las necesidades de las personas 
físicamente activas (ACSM, 2000). A nivel europeo, 
varias organizaciones e instituciones han presenta- 
do recomendaciones para personas físicamente acti- 
vas. Éste es el caso de los Comités Olímpicos de 
Suecia y Noruega, que publicaron sendas Recomen- 
daciones dietéticas para atletas de elite en los años 2000 
y 2002, respectivamente (SOK, 2000; Norwegian 
Directorate for Health and Social Affairs, 2002). El 
Comité Olímpico Danés publicó en el año 2003 el 
informe Los micronutrientes y el deporte de elite: 
¿necesitan tomar los deportistas suplementos de vita- 
minas y minerales? (Team Danmark, 2003). Las nue- 
vas ingestas recomendadas para Francia (Apports 
Nutritionnels Conseillé pour la Population Frangai- 
se, NCR) publicadas en 2001 incluyen un apartado 
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Tabla 2 
Definición de las variables integradas en las Dietary Reference Intakes (DRI) 


EAR (Estimated Average Requirement) o requerimiento medio estimado: la ingesta estimada de un nutriente para cubrir las 
necesidades de la mitad de individuos sanos de un grupo de edad y género determinados. Con la EAR se puede estimar la 
prevalencia de un aporte insuficiente de nutrientes en grupos de población. Para que esta estimación sea lo más precisa posi- 
ble, la obtención de datos debe realizarse de tal modo que las variaciones en las ingestas diarias sean lo mínimas posibles 
(por ejemplo, empleando el método de registro de consumo de alimentos durante siete días) 


RDA (Recommended Dietary Allowance) o recomendaciones dietéticas es la media del nivel de ingesta dietética diaria suficien- 
te para cubrir las necesidades de un nutriente de casi todos (97 al 98%) los individuos sanos de un grupo de edad y género 
determinados. La RDA se obtiene a partir de la EAR. Cuando se conoce la desviación estándar (DS) y las necesidades del grupo 
siguen una distribución normal, la RDA se calcula: RDA = EAR + 2 DSgag. Si no existen suficientes datos para calcular la desvia- 
ción estándar, se supone una distribución simétrica (normal) para la mayoría de los nutrientes, estableciéndose un coeficiente 
de variación del 10%, calculándose entonces la RDA: RDA = 1,2 x EAR, siendo CVgag = SDgra/EAR y SDing = EAR x CVgap. Si las 
necesidades de un grupo de población no siguen una distribución gaussiana, se emplean otros cálculos para determinar las RDA. 
No se puede calcular una RDA para un nutriente si no existen datos suficientes para establecer previarnente la EAR. 


Al (Adequate Intake) o ingesta adecuada: un valor de ingesta recomendado basado en aproximaciones o estimaciones obser- 
vadas o determinadas experimentalmente, de la ingesta de un nutriente por parte de un grupo (o grupos) de personas sanas 
que se asume es adecuada. La Al se establece cuando no existen suficientes datos científicos en humanos para establecer 
una EAR y, por consiguiente, una RDA. Suele ser mayor que la EAR e incluso que la RDA, 


UL (Folerable Upper Intake Level) o nivel de ingesta máxima tolerable: el nivel máximo de ingesta media diaria de un nutrien- 
te que no presenta riesgo de causar efectos negativos sobre la salud a todos los individuos de la población general a largo 


plazo. A medida que se sobrepasa la ingesta con respecto a la UL, aumenta el riesgo de efectos adversos 


específico para deportistas, en el que para algunos 
nutrientes se aumentan las recomendaciones (Gui- 
lland y cols. 2001). El análisis de los datos incluidos 
viene a indicar que distintas sociedades cientílicas a 
nivel mundial, partiendo de los resultados cle los mis- 
mos estudios, formulan unas ingestas recomendadas 
ligeramente distintas. Esto es debido a que siempre 
queda una parte subjetiva en cl análisis y que las rea- 
lidades nacionales varían de un país a otro. Pero bási- 
camente, todas estas recomendaciones coinciden en 
proponer unas ingestas recomendadas similares, ya 
que todas se han elaborado teniendo en cuenta los 
resultados de los estudios publicados en la bibliogra- 
fía mundial y tomando como punto de partida las DRI 
americanas. Por tanto, a lo largo del capítulo no se 
harán especificaciones, salvo que en algún caso haya 
divergencia clara entre las diferentes propuestas. Con 
ello queda reflejada la enorme dificultad que entra- 
ña establecer unas ingestas recomendadas para la 
población. 


EL APORTE CALÓRICO Y LOS NUTRIENTES 
DESDE LA PERSPECTIVA DE LA NUTRICIÓN 
DEPORTIVA 


En el caso de la nutrición deportiva, la compleji- 


dad mencionada en el apartado anterior se acrecien- 
ta. Además de los factores a tener en cuenta para 


cualquier ingesta recomendada, como son edad, sexo 
y estado fisiológica, se unen los propios del deporte. 
Y «deporte» no es uno ni único. «Deporte» es un tér- 
mino que engloba muchos deportes diferentes, con 
distintas características de juego, de escenario, de 
condiciones climáticas y ambientales y que deman- 
da diferentes habilidades, aptitudes y condiciones 
de los deportistas, factores todos ellos a tener en 
cuenta a la hora de diseñar las estrategias dietéticas 
y de hidratación. Á esto se une la condición física- 
fisiológica-genética propia de cada individuo. La com- 
plejidad de estas interacciones se muestra en la figu- 
ra 12.2. Esto quiere decir que no se puede establecer 
una recomendación única para todo el colectivo 
deportista, sino que nos moveremos dentro de unos 
márgenes apropiados que centraremos cn función 
del deporte y de la persona de la que se trate. En 
nutrición deportiva hay algunos aspectos comunes 
a todos y otros específicos. Éstos aspectos hay que 
conocerlos, estudiarlos y aplicarlos. 


La complejidad del balance energético 
en el deportista 


En muchos de los estudios publicados en los que 
se analiza la ingesta dietética de deportistas. la inges- 
ta calórica que se obtiene no coincide con el gasto 
teórico calculado, siendo menor la primera que el 
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Figura 12.2. Foctores que alec- ambientales 


tan a las necesidades nutriciona- 
les del deportista, 


segundo (Glace y cols., 2002; Hill y Davies, 2002; 
Westerterp y cols., 2000; Branth y cols., 2000; Sjo- 
din y cols., 1994; Hawley y Williams, 1991; van Erp- 
Baart y cols., 1989; Saris y cols., 1989). Es decir, 
ingesta y gasto calórico dan un balance negativo. 
Esta diferencia no se puede achacar simplemente 
al underreporting, establecido en alrededor de un 
15-20% cuando los individuos rellenan las encues- 
tas de registro de consumo de alimentos. El unde- 
rreporting está aceptado en nutrición como la ten- 
dencia o bien a consumir menos o a no anotar todo 
lo que se consume cuando se está realizando un 
estudio nutricional. 

De hecho, el punto que puede parecer más obvio 
en este contexto, el que la ingesta energética tiene 
que estar aumentada en los deportistas debido al 
mayor gasto energético que ocasiona el entrenamien- 
to y la competición, no se cumple en muchos atle- 
tas. Este balance negativo concurre en la mayoría 
de los casos con un mantenimiento del peso corpo- 
ral. El organismo no posee un mecanismo que haga 
que se acomode automáticamente la ingesta ener- 
gética a la oxidación de combustibles metabólicos 
específicos o al gasto energético provocado por cl 
trabajo muscular, Según Truswell, 2001, «no hay 
ningún imperativo biológico fuerte que ajuste la 
ingesta energética al gasto energético producido por 
la actividad física». De hecho, muchos estudios 
(Blundel!l y King, 1998; King y cols., 1997; Knech- 
tle y cols., 2003; Westerterp y cols., 1991, 1992) 
han demostrado que tanto una sesión individual de 
ejercicio como un entrenamiento durante varias 
semanas suprimen el hambre y no provocan una 
mayor ingesta energética. Justo lo contrario que el 
ayuno, ya que la deprivación de alimentos sí da lugar 
a un aumento del apetito. Todo ello indica que el 
apetito no es un indicador fiable para el deportista, 
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Sexo Atleta 
| Aleta | a 


Vestimenta 


Rendimiento 


6 | Nutrición 


Intensidad 


ni para su ingesta energética total ni para las nccc- 
sidades específicas de macronutrientes. Por tanto, 
aunque con frecuencia el deportista alegue falta de 
apetito, debe educarse a comer incloso sin hambre 
para poder alcanzar el aporte de energía y nutrien- 
tes necesarios para garantizar la salud y mejorar el 
rendimiento. De igual modo, el peso corporal tam- 
poco es un indicador fiable de halance energético, 
como ya se ha dicho. Según indica Loucks en su 
excelente artículo publicado recientemente (Loucks, 
2004), la primera ley de la termodinámica (inges- 
la = gasto) es de poca aplicación práctica en el 
deportista, que pretende conseguir cambios selec- 
tivos en el tamaño y composición corporal, y alma- 
cenar combustibles específicos. El balance encrgé- 
tico no es el objetivo del entrenamiento. Los 
métodos tradicionales de registro de consumo de 
alimentos no son apropiados para valorar la ingesta 
energética y establecer el balance energético cn 
deportistas. 

En algunos atletas, especialmente femeninos 
y/o en deportes donde se practica un control 
exhaustivo del peso corporal, sí puede darse un 
balance negativo conducente a una pérdida de peso 
corporal. Además, en estos últimos, las medidas 
empleadas para la reducción del peso ponen en 
peligro tanto la salud como cl rendimiento del 
deportista. En algunos estudios (Laughlin y Yen, 
1996; Loucks y cols., 1989; de Souza y cols., 2004) 
realizados en deportistas de sexo femenino que 
incluyeron marcadores biológicos, los resultados 
mostraron una larga trayectoria de ingesta defici- 
taria crónica de energía e hidratos de carbono. Esta 
situación mantenida en el tiempo pone cn peligro 
el sistema inmune, el crecimiento, la renovación 
tisular, la capacidad reproductora y la salud osea, 
entre otros. Este cuadro clínico es lo que se deno- 


mina tríada (nutricional) de la deportista (ostepe- 
nia/osteoporosis, amenorrea y trastornos del com- 
portamiento alimentario). 

En la población sedentatia, la ingesta energéti- 
ca que corresponde según la edad, el sexo y la acti- 
vidad física diaria que se realiza, se calcula median- 
te fórmulas específicas, como las de la FAO/OMS 
(1985), las nuevas propuestas en las DRI (2002) 
o incluso las antiguas propuestas por Harris y Bene- 
dict (1919). Estas fórmulas no sirven para pobla- 
ción deportista, que tiene mayor masa magra y por 
tanto aumentado el metabolismo basal. Según los 
datos obtenidos en muchos estudios publicados en 
diferentes deportes en el bibliografía en los últi- 
mos veinte años (Glace y cols., 2002, Hill y Davies, 
2002, Westerterp y cols., 2000; Branth y cols., 
2000: Sjodin y cols., 1994: Hawley y Williams, 
1991; van Erp-Baart y cols., 1989; Saris y cols., 
1989), las ingestas encrgéticas varían en varones 
deportistas entre 2.800 y 8.000 kcal - día"!, y en 
mujeres entre 1.600 y 4.500 kcal - día?. Estos datos 
demuestran la imposibilidad de dar una recomen- 
dación especifíca, ni por sexos. ni por deportes. De 
modo orientativo, se proponen 45-50 kcal - kg! de 
peso corporal - día" para los deportistas que entre- 
nan durante más de 75-90 minutos - día, pudien- 
do alcanzar necesidades mayores cuando se han 
de realizar duros entrenamientos o competiciones. 
En relación con la prevención de trastornos mens- 
truales en atletas femeninos, se propone que tiene 
que haber una «disponibilidad energética» de al 
menos 30 kcal - kg? de masa magra - día”. 

Una vez calculadas las necesidades encrgéti- 
cas, se establece el porcentaje que deben aportar 
los macronutrientes al total calórico. En población 
general, entre el 55 y el 60% de la energía debe 
provenir de los hidratos de carbono (que aportan 
4 kcal - g !), 15% de las proteínas (4 kcal - g*) y 
30% de las grasas (9 Lcal - g''). En el caso de la 
nutrición deportiva, aunque estos valores se pue- 
den tomar como orientativos, varía el concepto. 
El aporte energético se compondrá de la suma de 
los aportes de los tres macronutrientes, es decir, 
se hará el cálenlo por separado para cada uno de 
ellos, según se explica en el apartado siguiente. 
Quiere esto decir que en nutrición deportiva hay 
que establecer un balance energético para cada 
uno de los macronutrientes por separado. y la 
suma de ellos será la ingesta energética total del 
individuo (realizando los ajustes pertinentes). En 
primer lugar, se hará cl cálculo para la ingesta de 


E 
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hidratos de carbono, en segundo lugar para las pro- 
tefnas, y el porcentaje restante lo cubrirán las gra- 
sas. Este porcentaje no debería ser inferior al 15%, 
con el fin de garantizar el aporte de ácidos grasos 
esenciales y vitaminas liposolubles. Algunos estu- 
dios han asociado un consumo de grasas inferior 
al 15% del total calórico con efectos negativos 
sobre los niveles de lípidos plasmáticos. Debido a 
que los macronntrientes se metabolizan y almace- 
nan de diferente manera, el deportista debe mane- 
jar los balances de proteínas, hidratos de carbono 
y grasas por separado con el lin de conseguir el 
objetivo del tamaño y composición corporal, y unas 
reservas encrgéticas especílicas del deporte que 
practican. 


Ingesta de macro y micronutrientes: 
¿hay que aumentar las ingestas 


recomendadas en deportistas? 


Las ingestas recomendadas de nutrientes se sue- 
len formular en valores absolutos, tomando como 
referencia personas tipo (de peso y talla) según la 
edad y el sexo, tal y como vienen expresadas en las 
tablas 3 y 4. Pero esto no es aplicable en nutrición 
deportiva por la enorme variabilidad intersujeto 
que se da en el colectivo. Ya en 1989, el Comité 
de nutrición y rendimiento físico de la Internatio- 
nal Union of Nutritional Societies ((UNS) promul- 
gó la recomendación de expresar las ingestas reco- 
mendacas de energía y nutrientes para deportistas 
en unidades (kcal. g, mg, mcg) por kg de peso cor- 
poral y día, en vez de en valores absolutos, debido 
a las grandes diferencias existentes entre pesos y 
tamaños corporales, siempre que este dto esté dis- 
ponible. En el caso de las vitaminas B,, B, y nia- 
cina, es recomendable expresar las recomendacio- 
nes en función de la ingesta energética (por cada 
1.000 kcal consumidas), y en caso de la vitamina Ba, 
en función de la ingesta proteica (mg por g de proteí- 
na). Esto no sólo facilita e) consejo nutricional, sino 
también la comparación de datos entre estudios. Tal 
y como se explica en la figura 12.3, ingestas calóricas 
y proteicas aparentemente tan dispares como son las 
7.000 kcal v 286 g de proteínas de un haltecofilio de 
159 kg de peso, y las 1.500 kcal y 53 g de proteínas 
de una gimnasta de 33 kg de peso no lo son si estos 
datos se expresan en función del peso corporal: 
44 kcal - kg? de peso corporal y 1,8 g - kg! de peso 
corporal vs 45,5 kcal - kg! de peso y 1,6 g : kg! de 
peso, para Limo v otro, respectivamente. 
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Tabla 3 
DRI. Ingesta recomendada de algunas vitaminas EAR, RDA 


Grupo 

de edad 
1-3 
4-8 


VILA 
(ug » día") 


vit. € 


(Institute of Medicine, 1997-2000) | 


vit E Tiamina | Riboflavina | Niacina | Vit B¿ | Folato | Vit B,, 
(mg » día”) (mg - día”) (mg - día”)| (mg - día") |(mg- día”) |(mg - día”)! (ug - día”) (mg - día”) 
car lena 


os enxlnon Eaaonnalxo nn no [RR A EA DA no 
0,4 0,5 5 


0,4 | 0,5 
0,5 


120| 150 


0,6 | 160 | 200 


Varones 


DUNNNIO 


Mujeres 


Gestantes 


OVOO0na|NNN]|NNNN NN 


Hidratos de carbono 


El deportista debe consumir a diario cantidades 
suficientes de hidratos de carbono por varios moti- 
vos, entre ellos para obtener un balance positivo de 
glucógeno y así aumentar sus reservas musculares. 
No se debe olvidar que el glucógeno muscular es 
intransferible, y que cl rendimiento y la duración 
del esfuerzo dependen directamente de las reservas 
(Fig. 12.4). También es necesario rellenar las treser- 
vas hepáticas de glucógeno, entre otras razones, para 
garantizar el aporte de glucosa al cerebro. El múscu- 
lo esquelético y el cerebro compiten por los hidratos 
de carbono disponibles. Esto se hace todavía más 
patente durante el esfuerzo. Por ejemplo, durante una 
maratón, el músculo consume la misma cantidad de 
glucosa en dos horas que el cercbro necesita para una 
semana. Además, la ingesta de hidratos de carbono 
aumenta las concentraciones de insulina, que es nece- 
saría para la captación de aminoácidos por parte del 
músculo y aumentar la síntesis de proteína muscu- 
lar. El balance de glucógeno únicamente es positivo 
cuando se consumen dietas con elevado contenido 
en hidratos de carbono. 


500| 2,4 
500| 2,4 
500| 2,4 


La mayoría de las investigaciones en relación 
con las necesidades de hidratos de carbono se han 
realizado en ejercicios de resistencia submáximos 
o ejercicios intermitentes de elevada intensidad. 
Menos información se tiene sobre las necesidades 
de hidratos de carbuno en deportes de corta dura- 
ción y elevada intensidad. La mayoría de los estu- 
dios coinciden en proponer de 6-10 g de hidratos 
de carbono + kg! de peso corporal + día* como ópti- 
mo en la dieta de entrenamiento. La modalidad del 
ejercicio y la intensidad de cjecución, además del 
total calórico, serán los que determinen cl aporte 
que se debe tener dentro del rango indicado. El 
criterio de elección de los hidratos de carbono debe 
ser el del índice glucémico (1G). El 1G se define 
como la capacidad de clevación de la glucosa san- 
guínea en comparación con un patrón, que en este 
caso es la glucosa. Á la glucosa se le ha otorgado 
un valor de 100, y los demás alimentos se clasili- 
can en función de ese patrón. Aproximadamente, 
el IG elevado va de 100 a 70, el medio de 70 a 40 
y el bajo menor de 40. De las distintas formas de 
clasificar los alimentos por su contenido en hidra- 
tos de carbono, ésta es la de mejor aplicación prác- 
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Tabla 4 
DRI. ingesta recomendada de algunos minerales EAR, RDA o Al (institute of Medicine, 1997-2001) 


Calcio | Cromo Cobre | Fluoruro | Yodo Hierro | Magnesio | Fósforo Cine 
O, (mg + día”) (ug día") | (ug- día") [(mg - día”) (ug - día”) | (mg - día”) | (mg - día”) | (mg - día”) | (mg - día”) 
de eda 
ALAS [ERRADA BAR RDA EAR [RDA EAR | RDA EAR|RDA 
7 
10 


Niños 1-3 500 11 2601 3401 0,7 3,0 65| 80| 380| 460| 2,5| 3 
4-8 800 15 340| 440 1 4,1 110| 130| 405| 500| 4 5 
25 


Varones 1.055/1.250| 7 8 
1 35 
1 35 
35 
30 
30 


Mujeres 


GAN wa] a a a wan] ds eN 


29 785|1.000 
30 800|1.000 
30 800|1.000 
44 985/1.300 
45 1.000;1.300 
45 1.000/1.300 


400|1.055/1.250| 10,0| 12 
350| 580| 700| 95| 11 
360| 580| 700| 9,55| 11 


360 |1.055/1.250/| 10,9/ 13 
310| 5801 700/10,4| 12 
5801 700 


Al 


Figura 12.3. importancia del concepto de densidad de nutrientes en deportistas. 


tica en nutrición deportiva. En la tabla 5 se mues- cosa, como las maltodextanas y el almidón (una serie 
tran algunos ejemplos. de moléculas de glucosa acopladas). Sus diferen- 

Entre los diferentes tipos de hidratos de carbo- cias en la osmolaridad y estructura repercutirán en 
no que consinnimos podemos destacar los monosa- la palatabilidad, digestión, absorción, liberación de 


cáridos (glucosa, fructosa y galactosa), disacáridos varias hormonas y disponibilidad de la glucosa para 
(maltosa, sacarosa y lactosa) y los polímeros de gha- ser oxidada en el músculo. Úna persona puede alma- 
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Figura 12.4. Relación entre la od 


dieta y el agotamiento. (Mod; 
fícada de Mc Ardle y cofs., 
1991.) 


Tabla 5 | 
Índice glucémico de algunos alimentos (Valor de referencia glucosa = 100) 


Alimento | imdiceglucémico[ Alimento | Indiceglucémico 
Com flakes* 81+3 Naranja zumo 50 +4 
Gatorade* 53+6 
A AN 
ECON EINEN LINA CECI 
68 +5 Zumo de manzana 


Glucógeno muscular inicial, g/100 g músculo 


73 

72 

67 
Helado de crema de leche 617 Tortilla mejicana de trigo 30 
Galletas Digestive" Fructosa 


Foster-Powell y cols, 2002. 


cenar alrededor de 1.500-2.000 kcal como glucosa res de larga distancia entrenados se cifra en torno a 
sanguínea v glucógeno. En la sangre sólo se dispo- 130 mmol- kg*, encontrándose en cllos valores supe- 
ne de 30 kcal de glucosa para uso inmediato. El glu- riores a los sujetos sedentarios o que practican otros 
cógeno hepático puede proporcionar alrededor de deportes de menor duración. Los almacenes de hidra- 
250-300 kcal. El glucógeno muscular en corredo- tos de carbono. además «de ser escasos, ocupan 


mucho volumen, pues cada gramo de glucógeno se 
almacena con 2,6 g de agua.Una de las ayudas ergo- 
génicas nutricionales más empleadas es la «sobrer- 
carga de hidratos de carbono». Ésta se realiza una 
semana antes de la competición. El método tradi- 
cional consistía en provocar el primer día una deple- 
ción de las reservas de glucógeno mediante ejerci- 
cio extenuante para agotar el glucógeno en 
determinados músculos. Los días das. tres y cuatro 
se combinaba una baja ingesta de hidratos de car- 
bono con ejercicio moderado. Los días cinco, seis y 
siete se realizaba una elevada ingesta de hidratos de 
carbono con una ingesta normal de protcimas. Justo 
antes de la competición se realizaba el menú pre- 
competición rico en hidratos de carbono. Pero se 
observó que no cra necesario someter al organismo 
a este estrés. De ahí derivó el método modificado 
(Fig. 12.5), en el que no se llegan a deplecionar del 
todo las reservas de glucógeno, sino que se va com- 
binando la intensidad del ejercicio con la cantidad 
de hidratos de carbono consumidos a lo largo de la 
semana. El día antes de la competición es de des- 
canso. En la tabla 6 se señalan los deportes en los 
cuales la sobrecarga de hidratos de carbono se ha 
mostrado más eficaz. En la actualidad, este méto- 
do es cada vez menos empleado, al haberse demos- 
trado que el seguimiento de las recomendaciones 
específicas y no tan drásticas en los días previos a 
la competición (hasta 10 g de hidratos de carbo- 
no + kg? de peso - día!) mantiene unos niveles de 
glucógeno muscular óptimos para el esfuerzo. 
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Figura 12.5. Sobrecorga de hidratos de carbono (método modi- 
ficado). 


Las consideraciones sobre la óptima ingesta de 
hidratos de carbono se deben seguir tanto durante 
los entrenamientos como durante la competición. 
Así, la ingesta de 200-350 g de hidratos de carbono 
entre tros-seis horas antes del ejercicio parece ser la 
adecuada para aumentar el rendimiento (Tabla 7). 
Los alimentos consumidos deben ser pobres en grasa, 
fibra, bien tolerados y no muy voluminosos, con un 
ínclice glucémico alto o medio. Fuentes adecuadas 
de hidratos de carbono son, por ejemplo, zumo de 
Írutas con copos de avena, arroz, patatas y pastas. 
Otra fuente de hidratos de carbono son las bebidas 
enriquecidas. que pueden ser comerciales. 

La recomendación sobre la ingesta de alimentos 
líquidos y sólidos durante la práctica del ejercicio 
cs la siguiente: si el ejercicio dura menos de 60 


Tabla 6 
Eficacia método sobrecarga de HC 


Menor beneficio 
Carreras de < 10 km 
Sprinting 


Mayor beneficio 


Maratón 
Triatlón 


Ultramaratón 


Levantamiento de pesas 


Hockey 


Ejercicios de muy elevada intensidad 
Esquí de fondo 


Ciclismo 


Rugby 
Béisbol 


Baloncesto 


Natación larga distancia La mayoría de las modalidades de remo 


Remo larga distancia (canoa o kayac) 


La mayoría de las modalidades de atletismo en pista 


Montañismo/escalada Esquí alpino 


Andar 
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minutos, no es necesario dar ningún aporte de hidra- 
tos de carbono. Sí hay que mantener las recomen- 
daciones de adecuada hidratación (Tabla 8). Si el 
ejercicio dura más de 60 minutos, hay que compa- 
ginar la ingesta de agua con la de hidratos de car- 
bono y, si fuera preciso, de otros nutrientes, scgún 
se explica en la tabla 8. 

Mención especial merece la dieta postesfuerzo. 
Cuando el intervalo entre sesiones de entrenamien- 
to o de competición es inferior a ocho horas, se debe 
comenzar lo antes posible con la ingesta de hidra- 
Los dle carbono después de realizar el esfuerzo, con 
el fin de garantizar la recuperación de los almace- 
nes de glucógeno. Lo recomendable es realizar la 


primera ingesta, bien líquida o sólida, en la prime- 
ra hora después del esfuerzo. La capacidad del 
músculo para recuperar glucógeno es máxima en la 
primera hora después del ejercicio. Si la siguiente 
sesión es posterior a las 24 horas, se puede retrasar 
algo más el comienzo de la recuperación, aunque lo 
aconsejable es que se tome algún alimento de 1G 
elevado durante las primeras dos horas después de 
finalizado el esfuerzo. La recarga completa de las 
reservas de glucógeno muscular después del ejerci- 
cio prolongado dura entre 24 y 48 horas. No más de 
un tercio de los hidratos de carbono consumidos 
deben provenir de alimentos de bajo índice glucé- 
mico, cuando se trata de maximizar la resíntesis de 


Tabla 7 
Pautas dietéticas para deportistas antes de la competición 


Cena 


Ingesta CHO 250-350 g 


Medio-alto 


Índice glucémico 


Alimentos 


Ingesta de grasa 


Copos de avena, maíz, 
patatas asadas, pasta, arroz 


Sólido 


No recomendable/pobre 


Ingesta de proteina 


Ingesta de fibra No recomendable/pobre 


ingesta de líquidos 


CHO: hidratos de carbono; aa: aminoácidos. (Modificada de González 


Dieta precompetición 


3-6 horas 60-30 minutos 
200-350 g 1 g- kg! de peso 
Medio-alta Alto 


Copos de avena, maíz, Glucosa, sacarosa, polímeros 
patatas asadas, pasta, arroz de glucosa 


Sólido Líquido 500-600 ml 


No recomendable/pobre No recomendable 
Pobre > 6 g aa esenciales 
No recomendable No recomendable 


500 ml agua o zumo E 


-Gross y cols, 2001.) 


Ta 


bla 8 


Pautas dietéticas para deportistas durante la competición 


Dieta percompetición 


Volumen de 
fluido (mi - h*) 


Duración 
del ejercicio 
< 1 hora 300-500 


1-3 horas 600-1.200 


> 3 horas 700-1.000 


Frecuencia Temp. Composición 
de ingesta pl del fluido 


al 


Dosis de CHO 
(8: hr) 


30-35 


4-8% CHO =+ 30-60 
+ 20-40 mmol - 1! Na* + 


+ 5 mmol -|' K* 


6-8% CHO + 
+ 20-40 mmol - + Na* + 


+5 mmol +11 K* + 
+ 1,5 mg: kg' cafeína 


ml de 


CHO: hidratos de carbono; Na: sodio; K: potasio. (Modificada de González-Gross y cols., 2001; Coyle, 2004.) 


glucógeno. Por ejemplo, las legumbres con índice 
glucémico bajo pueden proporcionar suficiente can- 
tidad de glucosa a la sangre para una óptima sínte- 
sis de glucógeno a las 20-44 horas después del ejer- 
cicio, pero la tasa de síntesis de glucógeno puede ser 
subóptima durante las primeras seis horas (Tabla 9). 


Proteinas 


De tados los nutrientes, quizás sean las proteí- 
nas las que mavor controversia suscitan en nutri- 
ción deportiva. En relación con la formación y el 
mantenimiento de la masa muscular, los resultados 
de las investigaciones apuntan a que es determinan- 
te la ingesta cnergética; es decir, la masa libre de 
grasa puede mantenerse mediante un margen rela- 
tivamente amplio de ingestas proteicas siempre y 
cuando la ingesta energética sea suficiente. La inges- 
ta total de proteínas para población general está esta- 
blecida en 0,8 g - kg! de peso - día”. La definición 
de necesidades proteicas para la población seden- 
taria probablemente no se pueda emplear para defi- 
nir Jas necesidades de ingesta óptima de proteínas 
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en deportistas. Éstas variarán cn función de Jas 
mctas tanto de entrenamiento como de competi- 
ción que tenga cl deportista. Así, el ACSM (2000) 
recomienda 1,2-1,4 g - kg! de peso - día"' para atle- 
tas de resistencia aeróbica, y 1,6-1,7 g - kg! de pe- 
so + día!, para adetas sometidos a entrenamientos 
de fuerza. Las ANC (Guilland, 2001) francesas reco- 
miendan 1,5-2 g - kg! peso » día* y 2-3 g - kg pe- 
so » día? para unos y otros, respectivamente. Con esto 
queda claro que hay que establecer diferencias en las 
recomendaciones proteicas para deportes de resís- 
tencia aeróbica y para deportes de fuerza. Quizás haya 
que contemplar incluso una tercera categoría: los 
deportes en los que se combinan ambas cualidades, 
como son, sobre todo, los deportes de equipo. 

Las investigaciones recientes (Borsheim y cols., 
2004, Tipton y Wolfe, 2004) sugieren que cuantifí- 
car únicamente la cantidad total de proteínas a inge- 
rir es simplificar demasiado. Además de la ya men- 
cionada importancia de la ingesta energética, hay 
que tomar en consideración el tipo y cantidad de 
aminoácidos ingeridos, las propiedades digestivas 


Tabla 9 
Pautos dietéticas para deportistas después de la competición 


Dieta postcompetición 


0-90 minutos 


Ingesta de CHO 1,2 8 - kg! de peso - hr! 


Índice glucémico Alta 


Alimentos Glucosa, sacarosa, polímeros 


de glucosa 


1,2 g - kg! de peso - h' 


120-240 minutos 


Total 24 horas 


5-7 g - kg' - día! duración mod, 
intensidad baja 

7-12 g -kg! - día! esfuerzo 
moderado a intenso 

10-12 g + kg' - día? esfuerzos 
diarios 4-6 horas o más 


Patata asada, copos de maíz | Patata asada, copos de maíz 
o avena, pasta, plátano O avena, pasta, arroz 


Modo Líquido (200 ml - 15 min) | Sólido Líquido/sólido 
ad libitum 


Ingesta de líquidos 500 ml 


Ingesta de electrolitos 12-24 g -1' Na* 


1-2 8-1 Ke 


Alimentos ricos en agua 
y bebidas 


450-680 ml - 450 g' de peso| 150% del total de peso 
perdidos por sudor perdido por sudor 


20 mmol - |! Na+ 
3 mmol - |! k+* 


6 g NaCl 


Bebidas carbohidratadas Sandía, pomelo, piña Agua, zumos, caldos » 
electrolíticas 


Proporción 1 P: 4 CHO 1,2-2 g : kg' - día" 


CHCt: hidratos de carbono; P: proteína; aa: aminoácidos (Modificada de González-Gross y cols., 2001; Burke y cols., 2004). 


Ingesta de proteínas 


Ingesta de grasas 
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de la proteína y el momento de la ingesta de protcí- 
nas con respecto al ejercicio y a la ingesta de otros 
nutrientes. 

En los deportes de fuerza, donde la meta es la 
hipertrofia muscular, la ingesta total de proteínas 
debe ser mayor para maximar el crecimiento musco- 
lar. En este caso, además, el balance de nitrógeno 
no sirve como método para establecer las necesida- 
des, ya que se está buscando claramente un balan- 
ce positivo. Al contrario de lo que indicaba hace nm 
tiempo, en personas sanas (se asume que los depor- 
tistas lo son), se ha observado que ingestas protei- 
cas de hasta el 40% del total calórico no producen 
electos negativos sobre la función renal y los hue- 
sos. Sí hay que tener en cuenta que ingestas lan elc- 
vadas de proteínas pueden compromeler la ingesta 
de los otros macronutrientes, además de no ser nece- 
sarias en la mayoría de las ocasiones. 

En los casos en los que los deportistas lienen que 
controlar su peso corporal, nu deben atimentar su 
ingesta calórica total, sino aumentar el porcentaje 


de proteínas. En el caso de dictas hipoenergéticas, 
el balance de nitrógeno se mantiene mejor con inges- 
tas elevadas de proteínas. 

De los 20 aminoácidos principales que forman 
las proteínas, nueve son esenciales (que el organis- 
mo no puede sintetizar), nueve no esenciales (que 
el organismo puede sintetizar) y dos condicionada- 
mente esenciales (que normalmente se pueden sin- 
tetizar, pero que puede haber circunstancias en que 
falten los precursores y por tanto se conviertan en 
esenciales) (Tabla 10). Según Tipton y Wolfe, exis- 
te una amplia evidencia de que los aminoácidos no 
solo son precursores de la síntesis proteica, sino que 
también ejercen Funciones reguladoras para estimu- 
lar la síntesis neta de proteína muscular. Parece ser 
que únicamente los anunoácidos esenciales estimn- 
lan la síntesis de proteína muscular. Se ha observa- 
do que, en deportes de fuerza, cantidades incluso 
bajas de aminvácidos esenciales, de 6 g, ingeridas 
después del esfuerzo, ya estimulan este proceso, 
tanto en presencia como en ausencia de hidratos de 


Tabla 10 
Los nutrientes esenciales y no esenciales en la alimentación humana 


Minerales 
(todos esenciales) 


Vitaminas 
(todas esenciales) 


Vitamina A Calcio 


Vitamina D Magnesio 


Vitamina E Fósforo 


Vitamina K 


Ácido glutámico 


Electrolitos 


Ácido linolénico (v 3) 


Arginina 


Tirosina (se sintetiza a partir de Phenilalanina) 


carbono. Así como se ha establecido que en el entre- 
namiento de fuerza el balance positivo de síntesis 
proteica se produce si los aminoácidos se ingieren 
después del esfuerzo, en el entrenamiento aeróbi- 
co no es tan evidente. Los datos apuntan a que la 
combinación de todos los aminoácidos esenciales 
es la óptima, no sólo la de los aminoácidos ramifi- 
cados (alanina, leucina, valina). 

Otro aspecto a tener en cuenta en el momento 
de ingerir los aminoácidos es su combinación con 
la ingesta de hidratos de carbono. Aunque con los 
datos de los que disponemos no se pueden dar unas 
pautas claras, parece ser que tanto después del 
entrenamiento de fuerza como de resistencia aeró- 
bica, la captación de aminoácidos es máxima sí se 
ingiere inmediatamente al terminar el esfuerzo 
Tabla 9). Cuando se toma la combinación de ami- 
noácidos e hidratos de carbono, la captación pare- 
ce ser máxima a las dos horas de finalizado el esfuer- 
zo. Otros estudios (Tipton y cols., 2001) apuntan 
que la respuesta anabólica es mayor si se ingiere una 
mezcla de hidratos de carbono (35 g) y aminoáci- 
dos esenciales (6 y) justo antes del entrenamiento 
de fuerza que después del mismo. Como los resul- 
tados de los estudios no son concluyentes, se debe 
seguir investigando en este aspecto. 


Grasas 


El grupo de las grasas comprende varios com- 
puestos. La forma principal que se encuentra en los 
alimentos y como se almacena en nuestro organis- 
mo son los triglicéridos, moléculas compuestas por 
un glicerol y Lres cadenas de ácidos grasos. Estos 
ácidos grasos se clasifican en saturados, monoinsa- 
turados y poliinsaturados (PUFA) en función de la 
posición y del número de dobles enlaces (doble enla- 
ce = insaturación) que contiene la cadena. Los dos 
ácidos grasos esenciales para el hombre son el ácido 
linoleico (PUFA omega-6) y ¿cido alfa-linolénico 
(PUFA omega-3) (Tabla 10). Las ingestas recomen- 
dadas en adultos son 17 g + día ' para varones y 
12 g- día? para mujeres, y 1,6 - día! para varones 
yl) g- día? para mujeres, respectivamente. Otra 
forma de clasificar los ácidos grasos es por la longj- 
tud de su cadena (corta, media, larga). 

Desde cl punto de vista del rendimiento depor- 
tivo, la ingesta de grasa es la que menos dificultad 
representa. Los aspectos más destacados que hay 
que tener en cuenta se refieren a la salud, ya que. 
aunque cl entrenamiento ejerce un efecto positivo 
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sobre los niveles de lípidos plasmáticos, se deben 
tener en cuenta las mismas consideraciones que en 
población sedentaria, sobre todo previniendo un 
futuro efecto rebote en los deportistas de alta com- 
petición una vez terminada su carrera profesional. 
Estas pautas son que del aporte calórico total de las 
grasas (en deportistas normalmente entre el 15 y el 
25% de las Lcal totales), la mayor proporción corres- 
ponda a los ácidos grasos monoinsaturados, y la res- 
tante venga aportada por igual por ácidos grasos satu- 
rados y polinsaturados. Recordemos que ninguna 
grasa es pura en su contenido en ácidos grasos, sino 
que su denominación hace yeferencia al ácido graso 
que predomina en su composición. 

En nuestro organismo, los triglicéridos almace- 
nados en tejido acliposo, en músculo y los que circu- 
lan por la sangre son los que aportan los ácidos gra- 
sos a la mezcla metabólica. Los ácidos grasos de 
cadena larga son la principal fuente de energía en 
reposo y en esfuerzos de intensidad baja a modera- 
da. La fuente de ácidos grasos utilizada durante el 
ejercicio puede depender de varias circunstancias. 
Aunque la investigación ha avanzado mucho, toda- 
vía no se pueden dar pautas nutricionales conclu- 
yentes, por ejemplo, para la recarga de los triglicé- 
riclos intramusculares empleados durante el ejercicio 
de resistencia. 

Una línca de investigación que ha crecido en 
importancia estos últimos años es la de analizar si 
las manipulaciones en la ingesta de grasa pueden 
influir sobre el rendimiento. La oxidación de las gra- 
sas depende del grado de entrenamiento y viene 
determinado por el tipo, duración e intensidad del 
esfuerzo. A medida que aumenta la intensidad 
del esfuerzo, disminuye la tasa de oxidación de gra- 
sas, siendo ésta máxima a intensidades entre el 59 y 
el 64% del VO,,,,. en personas entrenadas. y entre 
el 47 y el 52% del VO,,,, en personas desentrena- 
das. Según las revisiones recientes de Jeukendrup y 
Aldred (2004), de Achten y Jeukendrup (2004) y 
Hargreaves y cols. (2009), el estado actual del cono- 
cimiento indica que no se observan mejoras en el 
rendimiento al aumentar la cantidad total de grasa 
(hasta del 60% del total calórico) ingerida en los días 
o en las horas previos al esfuerzo. Varios estudios 
(Montain y cols. 1991; Achten y Jeukendrup, 2004) 
coinciden al demostrar que si transcurren al menos 
seis horas entre la úlitma ingesta de hidratos de car- 
bono previa al esfuerzo y el comienzo del mismo, 
aumenta la tasa oxidativa de las grasas con respecto 
a si la ingesta de hidratos de carbono se produce en 
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un plazo de tiempo menor. Desde e) punto de vista 
del rendimiento deportivo, esta estrategia no pare- 
ce producir un benelicio (Hargreaves y cols. 2004). 

La ingesta de ácidos grasos de cadena media (de 


6 a MO carbonos) tanto antes como durante cl estuer- 
70 tampoco contribuye a uma mejora del rendimien- 
to. Los ácidos grasos de cadena media se digicren 
más rápidamente que los de cadena larga, incluso en 
ausencia de lipasa, y pasan directamente a la vía 
porta. Por tanto, están disponibles como fuente ener- 
vética, al no depositarse directamente en el tejido 
adiposo o en el músculo. Además, se oxidan más fácil- 
mente, al no depender de la vía dle la carnitina para 
entrar en la mitocondria. Los estudios realizados con 
ingesta de ácidos grasos de cadena media tanto antes 
como durante el esfuerzo concluyen que no se obser- 
va un efecto sobre el rendimiento Jeukendrup y 
Áldred, 2004; Burke y cols., 2004). Sí se sugicre una 


posible influencia sobre los depósitos grasos y por 


tanto se considera como una posible estrategia para 
reducir la masa grasa y el peso corporal. 

De hecho, en experimentación animal se ha 
observado que no todas las grasas tienen el mismo 
efecto sobre los depósitos grasos en el organismo. 
Según estudios recientes realizados en animales, 
grasas ticas cn ácidos grasos saturados tienen un 
electo «obesogénico», mientras que la misma can- 
tidad de grasas con elevado contenido en ácidos gra- 
sos omega-3 no presenta este electo e incluso ejer- 
ce un efecto reductor de la masa grasa. En algunos 
estudios (Gaullier y cols., 2004) donde se suple- 
mentaba la dieta con ácido linoleico conjugado, se 
ha observado reducción del peso corporal, siendo 
este efecto independiente del contenido graso total 
de la dieta. Si estos resultados se confirman en 
humanos, un deportista que necesite reducir su con- 
tenido en grasa corporal deberá inducir un balance 
negativo de ingesta de grasa reduciendo al máximo 
su ingesta de grasa saturada y maximizando la oxi- 
dación de grasas aumentando el ejercicio físico que 
emplea principalmente la via acrobia. Quiere esto 
decir que esta reducción de masa grasa en ocasio- 
nes no requerirá un balance negativo de encrgía si 
no se pretende una reducción simultánea del peso 
corporal. Hoy por hoy, hay que ser cauitos con estas 
observaciones. 


Vitaminas y minerales 

Las vitaminas y los minerales son nutrientes esen- 
ciales (Tabla 10), ya que nuestro organismo no 
puede sintetizarlos. Por tanto, los tenemos que inge- 


rír mediante los alimentos que componen nuestra 
dieta. Las principales fuentes dietéticas se citan en 
les cubla 11, 

En relación con los micronutrientes, se plante- 
an dos preguntas clave: la primera, ¿el entrenamien- 
to deportivo conduce a un aumento de las necesi- 
dades de vitaminas y mincrales, frente a la población 
sedentaria? y la segunda, ¿mejora la suplementación 
con vitaminas y minerales cl rendimiento? 

Scgún el estado actual del conocimiento, no se 
puede dar una respuesta categórica 4 ninguna de las 
dos preguntas. El ejercicio, tanto agudo como cró- 
nico, supone un estrés para muchos procesos meta- 
bólicos, por lo tanto, el entrenamiento puede dar 
lugar a adaptaciones bioquímicas a nivel muscular 
y otros que pueden aumentar las necesidades de 
vitaminas. Asimismo, el ejercicio puede aumentar 
el intercambio y volumen en circulación de estos 
micronutrientes, aumentando las pérdidas por heces, 
sudor y orina. De hecho, hay estudios (Clarkson, 
1991; Lukaski, 2000; Lukaski, 2004) en los que se 
ha observado una mayor excreción de cromo, cinc 
y magnesio por sudor, y de hierro, cobre, cinc. mag- 
nesio por orina. Diversos estudios han demostrado 
una disminución del rendimiento, tanto físico 
(Lukaski, 2004: AGSM., 2000) como mental (Bryan 
y cols., 2004; Bourre, 2004), por el padecimiento 
de deficiencias de micronutrientes. Los datos de los 
que disponemos de los estudios científicos publica- 
dos a nivel mundial y diversas revisiones sobre el 
tema sugieren que cl ejercicio anmenta las necesi- 
dades de varias vitaminas y algunos minerales 
(Lukaski, 2004; Manore, 2000). Aunque todo indi- 
ca que la práctica regular de ejercicio físico condu- 
ce a un aumento dle las necesidades de muchos 
micronutrientes, para la mayoría de eUos no existen 
estudios científicos suficientes que permitan esta- 
blecer y cuantificar esas ingestas recomendadas. Por 
lo tanto, es imprescindible asegurar la ingesta de 
vitaminas y minerales, al menos, según las recomen- 
daciones de las DRÍ, con el fin de garantizar el esta- 
do de salud, que como reiteradas veces hemos men- 
cionado, es esencial para el rendimiento. No 
podemos establecer con exactitud los requerimien- 
tos de los deportistas porque muy pocos estudios se 
han realizado con esa finalidad (Belko y cols., 1983; 
Rokitzki y cols., 1994). Por tanto, los deportistas 
deben realizar al menos las ingestas recomendadas 
para toda la población, Éstas se muestran en las 
tablas 3 y 4. En casos determinados de dietas con 
un aporte calórico inferior a 3.800 kcal o situacio- 
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' Tabla 11 
Principales fuentes alimentarias de vitaminas y minerales 
E Fuente alimentaria Contenido 
CEA (cantidad equivalente a una ración, en crudo) (por ración) a 


Tiamina (mg) Lubina (250 g) 

Chuleta de cerdo (150 g) 
Guisantes (100 g) 

Lomo embuchado (50 g) 
Arroz integral (80 g) 


Riboflavina (mg) Hígado de pollo (100 g) 

Cereales desayuno «cornflakes» (30 g) 
Leche vaca semidesnatada (200 g) 
Huevo duro (60 g) 

Yogur natural (125 g) 


Niacina (mg) Atúri (100 g) 

Higado de cerdo (100 g) 

Filete de pollo (100 g) 

Conejo, liebre (100 g) 

Cereales desayuno «comflakes» (30 g) 
Arroz blanco (80 g) 


Vitamina B¿ (mg) Cereales desayuno «comflakes» (30 g) 
Maíz dulce (en conserva) (50 g) 
Lentejas (60 g, en crudo) 

Salmón (100 g) 

Filete de pollo (100 g) 

Almendras (30 g) 

Solomillo de buey (100 g) 


Folato (ug) Hígado de pollo (100 g) 
Espinacas congeladas (200 g) 
Cacahuete (30 g) 

Almendra (30 g) 

Acelgas (250 g) 

Coles de Bruselas (200 g) 


Vitamina B,, (mg) Hígado de ternera (100 g) 
Sardinas en lata (100 g) 
Conejo (100 g) 
Solomillo de buey (100 g) 
Chuleta de cerdo (150 g) 
Queso Emmental (50 g) 


Calcio (mg) Berros (250 g) 

Garbanzos (60 g, en crudo) 
Almendra (30 g) 

Pan integral de trigo (50 g) 
Galletas «tipo maría» (30 g) 
Acelgas (250 g) 

Leche vaca semidesnatada (200 g) 
Cardo (250 g) 

Yogur natural (125 g) 


Vitamina D (ug) Anguila (100 g) 

Sardina en lata (100 g) 
Flan de huevo (125 g) 
Queso manchego (100 g) 
Huevo (60 g) 

Mantequilla (10 g) 
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Tabla 11 (continuación) 


Principales fuentes alimentarias de vitaminas y minerales 


Hierro (mg) Solomillo ternera (100 g) 

Hígado cerdo (100 g) 

Hígado ternera (100 g) 

Jamón serrano (50 g) 

Cereales desayuno comflakes (30 g) 
Pastel de manzana (100 g) 

Acelgas (250 g) 

Lentejas (60 g) 


Selenio (mg) Atún en lata, aceite vegetal (100 g) 
Hígado de cordero (100 g) 
Requesón (100 g) 

Champiñón y otras setas (200 g) 
Judías secas (60 g) 

Nueces (30 g) 

Leche vaca (200 g) 


Hígado de cerdo (100 g) 
Solomillo de buey (100 g) 
Lentejas (60 g) 

Atún en lata (100 g) 
Filete de pollo (100 g) 
Higos secos (100 g) 
Remolacha (100 g) 


Cinc (mg) 


* Mala; **: Buena. 


nes de baja ingesta energética por control de peso, 
se debe tomar un suplemento polivitamínico-mine- 
ral con las cantidades diarias recomendadas. En 
cuanto a si la suplementación mejora el rendimien- 
to, revisando la bibliografía, la mayoría de los estu- 
dios (Lukaski, 2004) no han encontrado una mejo- 
ra del rendimiento con suplementacion de 
micronutrientes si no existe una deficiencia, aun- 
que aquí puede haber muchas diferencias indivi- 
duales y en función de las cantidades suplementa- 
das. Sí se observa una mejora cuando existe un 
estado de deficiencia, incluso subclimica. Puede que 
una de las causas de no observar mejoras sea debi- 
do a que muchos estudios se plantean con megado- 
sis. Es mucho más importante que las investigacio- 
nes futuras se planteen con dosis más próximas a 
las fisiológicas. 

Algunos de estos micronutrientes, además de 
otras funciones, tienen [unción antioxidante. Éste 
es cl caso de las vitaminas C y E, del selenio, cinc 
y hierro. Los mecanismos antioxidantes de nuestro 
organismo funcionan de mancra combinada. Por 
tanto, estos nutrientes se tienen que ver en su con- 


Fuente alimentaria 
(cantidad equivalente a una ración, en crudo) 


Contenido 
(por ración) 


Biodisponibilidad 


junto. Hay estudios que han tenido esto en cuenta, 
aunque también se estudia su acción antioxidante 
por separado. 


Vitaminas 


El papel principal de las vitaminas es la función 
enzimática, por la que se convierten en reguladores 
metabólicos de muchos procesos que ocurren en 
nuestro organismo, de los cuales bastantes se ven 
afectados por la realización del ejercicio físico. Prác- 
ticamente todas las vitaminas hidrosolubles están 
implicadas en el metabolismo energético (Tabla 12): 
vitamina B, (forma activa: TPP, pirofosfato de Lia- 
mina), vitamina B, (forma activa: FAD, Flavin ade- 
nin dinucleótido), niacina (formas activas: NAD, 
nicotinadenindinucleótido; NADP, nicotinadenin- 
dinucleótido fosfato), vitamina B, (lorma activa: 
PLP, piridoxal fosfato), están implicadas en la degra- 
dación de los macronutrientes, la glucólisis y el ciclo 
de Krebs. FAD y NAD actúan asimismo de coenzi- 
mas en la cadena de transporte de clectrones, en la 
que también interviene la vitamina C a nivel del 
citocromo P450, La biotina es coenzima de cuatro 


E... 


Parámetro 


Status en hierro: 
Hemoglobina (g - dl") 


Hematocrito (%) 


Hierro sérico (ug + dh') 
Transferrina (mg - dh") 


Ferritina (ng - mi") 
TIBC (ug - dh!» 


VCM (1) 


Tabla 12 
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lores analíticos empleados en la valoración del estado nutricional del deportista 


Puntos de corte 
que indican deficiencia 
subclinica/malnutrición 


Status en lípidos: 
Triglicéridos (mg - di*) 


Colesterol tatal (mg - dl") 
Colesterol-HDL (mg - dl*) 


Colesterol- LDL (mg + dl") 


Status en vitaminas grupo B: 
Alfa-ETC (vit. B.) 


Tiamina eritrocitana (nmal - 1) 
Alfa-EGR (vit. B,) 
Alfa-EGOT (vit. B¿) 


PLP plasma (nmol ++) 
Folato sérico (ng - mi!) 


Folato eritrocitario (ng - ml!) 

Bj, sérica (pg - mi”) 
Holo-transcobalamina (pmal - 1!) 
Homocisteína (mol - |) 


Hipersegmentación neutrófila 


Ácido metil malónico (nmol - +) 


N-metil-nicotinamida urinaria 
(umol - 24 h*) 


Índice > 2,3 
> 300 


AD 


ndice > 2,3 
> 300 


< 175 


Criterio 


Finalidad del test y diagnóstico | y, gnóstico 


Conocer capacidad transporte oxígeno. 
Anemia 

Relación entre componentes liquidos 
y sólidos de la sangre. Anemia 

Hierro en suero. Deficiencia de hierro 

Transporta hierro en sangre. Deficiencia 
hierro 

Reservas de hierro. Reservas escasas 
o nulas 

Capacidad de unión del hierro. 
Deficiencia 

Volumen corpuscular de un glóbulo 
rojo. Anemia 


Trastorno metabolismo grasas. Elevado 
consumo de grasas, elevado consumo 
de alcohol 

Colesterol total en sangre. Malnutrición 

Ingesta de grasa no adecuada. Riesgo 
de aterosclerosis 

Ingesta de grasa no adecuada. Riesgo 
de aterosclerosis 


Coeficiente activación eritrocito 
transketolasa. Déficit 

Concentración de TPP en eritrocitos. 
Déficit 

Coeficiente activación glutation 
reductasa. Déficit 

Coef. activación glutamato oxalacetato 
transferasa 

Mide la vitamina B¿ funcional 

Ingesta reciente de folato. Ingesta 
inadecuada 

Reservas de folato en el organismo. 
Reservas bajas 

B;, total en sangre. Niveles bajos 
en sangre 

Mide la vitamina B,, funcional. Déficit 
de By, 

Marcador de deficiencia de Folato, 
Bra, B; 

Def. folato, B,,. Anemia 
megaloblástica 

Actividad de la metil-malonilCoA 
mutasa. Déficit B,, 

Estado en niacina. Deficiencia 
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Tabla 12 (contínuación) 
Valores analíticos empleados en la valoración del estado nutricional del deportista 


Puntos de corte 
que indican deficiencia 
subclínica/malnutrición 


Parámetro 
Varones 
Stotus en proteinas: 


Albúmina (g/dl) 
Prealbúmina (gdl) 


Proteína transportadora retinol (g/dl) 


Índice creatinina/talla 


* Regular; ** bueno; *** Muy bueno. 


carboxilasas implicadas en el metabolismo de car- 
bohidratos y proteínas, en la síntesis de ácidos gra- 
sos y de ácidos nucleicos. El ácido pantoténico forma 
parte del coenzima A. 

El folato y la vitamina R,, participan en la divi- 
sión celular, la replicación y reparación del ADN, 
en los procesos de metilación del sistema nervioso 
central y en el ciclo de la metionina. 

Las evidencias científicas indican que una defi- 
ciencia vitamínica, aunque sea leve o subclínica, 
disminuve el rendimiento (Lukaski, 2004; Manore. 
2000; Williams, 1989). En cuanto a la suplementa- 
ción, se puede decir que no existen datos conclu- 
yentes que demuestren un electo beneficioso de la 
suplementación con vitaminas en atletas hien ali- 
mentados (Lukaski, 2004). Sí se observa una mejo- 
ra en el rendimiento cuando los individuos tienen 
alguna deticiencia. 

La importancia en deportistas del status en vita- 
minas no ha sido muy estudiada hasta la fecha, por 
lo que no disponemos de mucho datos para poder 
hacer una valoración fundamentada. 


Tiamina (vitamina B,) 


La forma activa de la tiamina es el pirofosfato de 
tiamina (UPP), que interviene como coenzima en la 
glucólisis en la conversión de piruvato a acetil-coen- 
zima A y en el ciclo de Krebs en el paso de alfa-ceto- 
glutarato a succinil cocnzima Á. Asimismo, actua 
como coenzima en el catabolismo de los aminoáci- 
dos ramificados y en dos pasos del ciclo de las pen- 
tosas. Tradicionalmente, la ingesta recomendada de 
tiamina se vinculaba a la ingesta energética, es decir, 
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0,4 mg/1.000 kcal. En las DRI actuales (Tabla 3), 
se ha optado por dar un valor absoluto, que es infe- 
rior tanto en varones como mujeres al establecido 
en las RDA de 1989. Por tanto, y debido a la fuer- 
te implicación de la vitamina B, en cl metabolismo 
energético, es presumible un mayor requerimiento 
por parte de los deportistas. Los datos de los que 
disponemos, obtenidos tanto de estudios de inter- 
vención como de estudios de valoración del estado 
nutricional, indican que una ingesta adecuada para 
deportistas puede estar en torno a los 0,6-0,8 
mg/1.000 kcal. Con ello se asegura la ingesta del 
nutriente, cuya deficiencia, incluso leve, se ha aso- 
ciado con descensos del rendimiento. La deficien- 
cia puede dar lugar a la acomulación de piruvato y 
a un aumento del lactato circulante durante el 
esfuerzo, con el consiguiente efecto negativo sobre 
el entrenamiento y el rendimiento y la aparición de 
fatiga. 

En un estudio realizado por nosotros en 90 juga- 
dores de fútbol v baloncesto con edades compren- 
didas entre 17 y 21 años, un 10,9% de la población 
presentó deficiencia de tiamina, medida mediante 
el índice de activación de la eritrocito transketola- 
sa (Fig. 12.6) (Gomzález-Gross, 2001). 

No se han descrito efectos adversos con inges- 
tas elevadas de tiamina, incluso de 12 mg - día; de 
hecho, no hay definida una UL. No obstante, no es 
recomendable tomar elevadas dosis de Liamina de 
mancra injustificada, ya que los estudios de inter- 
vención no han observado efectos positivos. Sí se 
han descrito reacciones anafilácticas con la admi- 
nistración intravenosa. 
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Figura 12.6. Defidencia subclínica de vitaminas en jugadores de fútbol y balon- 


cesto. (Modificada de González-Gross, 2001.) 


Riboflavina (vitamina B,) 


Las formas activas de la riboflavina son el flavin 
adenin dinucleótido (VAD) y el fMlavin mononucle- 
ótido (FMN), que interviene en menor número de 
reacciones, en total son cofactores de alrededor de 
50 enzimas. Entre estas funciones podemos cítar el 
metabolismo energético, oxidación de ácidos gra- 
sos, ciclo de Krebs, cadena respiratoria, catabolis- 
mo de purinas, de colina, de aminoácidos, síntesis 
de estingosina y reducción del glutation. Por tanto, 
unos niveles óptimos de vitamina B, son imprescin- 
dibles para el buen funcionamiento de todos estos 
sistemas, muchos de ellos sometidos a un estrés adi- 
cional por el esfuerzo. 

Algunos estudios han intentado profundizar en 
las necesidades de riboflavina cn deportistas. En un 
estudio realizado en 12 mujeres de 19 a 27 años 
durante 12 semanas, Belko y cols. (1983) observa- 
ron que la introducción de realizar ejercicio físico 
en las seis últimas semanas aumentaba las neccsi- 
dades de riboflavina con respecto a la primera parte 
del estudio, en la cual las mujeres no realizaron nin- 
gún tipo de actividad física-deportiva, medido 
mediante el coeficiente de activación de la eritroci- 
to glutation reductasa (Tabla 12). Los datos obteni- 
dos por nosotros en jugadores de fútbol y balunces- 
to (Fig. )2.6) muestran que un 26,6% del total 
presentó niveles deficitarios de B,, siendo la situa- 
ción en los jugadores de baloncesto significativa- 
mente mejor que en los de fútbol (González-Gross, 
2001). Según las conclusiones de todos estos estu- 
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dios, el entrenamiento, sobre todo cl 
muy intenso, aumenta las necesidades 
de vitamina B,. No se han observado 
electos aclversos sobre el rendimiento, 
va que probablemente las consecuen- 
cias funcionales de la deficiencia de B, 
sean posteriores al empeoramiento de 
los índices bioquímicos. 

Hasta 1989, las RDA vinculaban 
con 0,6 mg/l .000 kcal la ingesta de B, 
a la energética. Al igual que lo expues- 
to para la tiamina, en las DR] se ha 
optado por dar un valor absoluto de 1,3 
y 1.1 mg + día? para hombres y muje- 
res adultos, respectivamente (Tabla 3). 
Aunque prácticamente todas las insti- 
tuciones citadas con anterioridad coin- 
ciden en señalar las probables necesj- 
dades aumentadas en deportistas, no 
hay ninguna propuesta por falta de 
datos. Varios autores (Clark, 1997; Lukaski, 2004), 
basados en los resultados de Belko y cols., proponen 
I,1 mg/1,000 kcal como una ingesta más adecuada 
para deportistas, con un rango entre 0,63 y 
1,5 mg/1.000 kcal. CreH y Berard (1977), en su libro 
ya clásico sobre nutrición deportiva publicado 
en 1976, proponen una ingesta de riboflavina de 2 
a 2,5 mg - día! que se debe aumentar hasta 
15 mg - día! después de una sobrecarga muscular, 
pero realmente no hay evidencia científica que apoye 
esta última recomendación. 


Niacina 


Las formas activas de la niacina son el nicotina- 
denindinucleótido (NAD) y el nicotinadenindinu- 
clcótido fosfato (NADP), que participan en reac- 
ciones de catabolismo (hidratos de carbono, ácidos 
grasos, cuerpos cetónicos, aminoácidos y alcohol) y 
de biosíntesis (de ácidos grasos y de colesterol), res- 
pectivamente. 

Aunque se considera un nutriente esencial, 
nuestro organismo tiene capacidad de síntesis 
endógena de niacina a partir del triptófano. La 
equivalencia es de 60 mg de triptófano = 1 mg de 
niacina = / equivalente de niacina (NE). Para que 
se dé esta conversión interviene la vitamina B, 
como coenzima y tiene que haber cantidades sufi- 
cientes de triptófano para que queden cubiertas 
sus otras funciones. En cualquier caso, esta sínte- 
sis endógena no es suficiente para cubrir Jas nece- 
sidades de niacina. 
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Las DRI han bajado las ingestas recomendadas 
de niacina con respecto a las RDA de 1989, y ade- 
más han optado por el valor absoluto (Tabla 3), y no 
por el vinculado a la ingesta energética. Nosotros 
consideramos, al igual que muchos autores y siguien- 
do la propuesta de la TUNS, que es más recomen- 
dable manejar el valor de 6,6 mg/1.000 kcal, 
al menos en aportes encrgéticos mayores de 2.500 
kcal + día*. Aunque cxristen muy pocos estudios en 
la bibliografía, se han encontrado efectos negativos 
sobre el rendimiento con dosis suplementadas muy 
elevadas de niacina (Murray y cols., 1995). Estas 
dosis suplementadas no deben sobrepasar la UL 
propuesta, que para adultos se ha establecido en 
35 mg - día" (Tabla 13). 


Ácido pantoténico 


El ácido pantoténico es el compuesto de partida 
en la biosíntesis del cocnzima Á, proceso en el cual 
participan también la cisteína y el ATP. El coenzi- 
ma A participa, entre otros, en cl ciclo de Krebs, sín- 
tesis y oxidación de ácidos grasos, metabolismo 
de aminoácidos y de cuerpos cctónicos, síntesis de 
colesterol y conjugación de sales biliares. A pesar 
de su importancia, es una vitamina poco estudiada, 
debido a su amplia presencia cn los alimentos y a 
que sn deficiencia únicamente se ha vinculado 
a dietas sintéticas libres de ávido pantoténico o a 
condiciones extremas, como los prisioneros de gue- 


rra durante la segunda guerra mundial. Uno de los 
pocos estudios realizados en deportistas entrenados 
fue cl de Rokitzki y cols. (1993), observando que 
alrededor de un 30% de los 96 sujetos analizados 
presentaron valores sanguíneos por debajo de los 
valores de referencia (1,20 nmol - mi) y menores 
que la población sedentaria que servía de grupo con- 
trol. En los maratonianos observaron un aumento 
de los niveles de ácido pantoténico durante el ejer- 
cicio, probablemente debido al mayor intercambio 
de la vitamina durante el esfuerzo. Ante la [alta de 
datos, no podemos dar unos consejos específicos 
mas allá de las Al propuestas por el Institute of Medi- 
cine (Tabla 3), aunque sí cabe recordar que el depor- 
tista tiene que asegurar al menos estos aportes reco- 
mendados, va que la deficiencia de vitaminas 
conlleva un descenso del rendimiento. 


Folato 


Folato es el Lérmino genérico empleado para esta 
vitamina hidrosoluble, que comprende a los folatos 
alimentarios presentes en variable concentración en 
los alimentos y al ácido fólico (ácido pteroilmono- 
glutámico, PGA), que es la forma sintética farma- 
céutica de la vitamina y la forma que se encuentra 
en los suplementos vitamínicos empleada en el enri- 
quecimiento de alimentos. Nutricionalmente, la 
principal causa de diferenciar tan claramente unos 
de otros es su dilerente biodisponibilidad, que en 
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Tabla 13 
UL. ingesta máxima tolerable de vitaminas (Institute of Medicine, 1997-2000) 


Años Vit A vit. D vit, E* Niacina* Vit. B, 
(ug - día") | (ug- día") | (mg - día") | (mg - día") | (mg - día (ug - día”) 
25 ND ND IN ND 
25 ND ND N ND 
50 10 


Folato* vít. C 


(mg - dia") 


- dí 1) 
ND D 

ND D 

30 300 400 
40 400 650 
60 600 1.200 
80 


* Las UL para niacina, folato y vitamina E sólo son aplicables para las formas sintéticas contenidas en suplementos y alimentos enriquecidos, 
o la combinación de ambas. 


el caso de los folatos alimentarios es de aproxima- 
damente un 50%, y el del ácido fólico del 100%. 
Esto ha motivado introducir el equivalente dietético 
de folato (DFE), que se deline como: 


l ug DFE = 1 ug folato alimentario = 
= 0,5 me ácido fólico (PGA) 


La forma activa como coenzima del folato es el 
5.6,7,8-tetrahidrofólico (THE), que participa en la 
síntesis de purinas y pirimidinas para la síntesis del 
ADN, en la división celular (entre otras, en la en- 
tropoyesis), en el metabolismo de aminoácidos 
(como el catabolismo de histidina a ácido glutámi- 
co, la síntesis de creatina y carnitina y en la inter- 
conversión de serina y glicina) y en el luncionamien- 
to del sistema nervioso (por ejemplo, síntesis de 
colina). La mayoría de estas acciones se deben a su 
participación en el ciclo metabóhco de la metioni- 
na, ya que la S-adenosil-metionina (SAMD, la forma 
activa de la mctionina, es e) principal dador de gru- 
pos metilo en todos los procesos de metilación que 
ocurren en el organismo. Para el óptimo funciona- 
miento de este ciclo metabólico. la homocisteína 
(tbley), que es un producto intermedio, capta cl 
grupo metilo del folato para pasar de nueva a metio- 
nina. Én este ciclo metabólico, además de folato, 
están implicadas otras tres vitaminas del grupo B: 
Ba. B, y By>. La elevación de los niveles de tHey se 
consideran un factor de riesgo independiente de 
enfermedad cardio y cerebrovascular y algunos tipos 
de demencia, incluida la demencia tipo Alzheimer. 
Por tanto, un óptimo nivel de las vitaminas citadas 
es imprescindible para que no se dé este caso. 

El folato es una vitamina muy poco estudiada en 
relación con cl rendimiento Físico. Algunos estudios 
(Clark y cols., 2003; L3eals, 2002) sobre cl estado 
nutricional de diferentes colectivos de deportistas 
han observado ingestas deficitarias, aunque meno- 
res que en la población sedentaria. La mayoría de 
las ingestas delicitarias se da en alletas femeninos 
que realizan algún tipo de restricción dietética. Los 
pocos estudios que han analizado los parámetros 
sanguíneos indicativos del estado en folato (Matter 
y cols., 1987: Hermann y cols., 2003 a; hb) muestran 
una situación similar a la de la población sedenta- 
ria, en la cual alrededor de un tercio presenta deli- 
ciencia, al menos subclínica, de folato. Nosotros 
¡González-Gross, 2001) encontramos unos valores 
aleo superiores en jugadores de fútbol y baloncesto 
(Pig. 12.6). En un estudio reciente (Papadopoulou 
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v cols. 2002) realizado en jugadoras adolescentes de 
voleibol de alta competición, un alto porcentaje pre- 
sentó tanto ingestas deficitarias como niveles san- 
guíneos inadecuados no solo de folato, sino de casi 
tocas las vitaminas del grnpo B. Por tanto, podemos 
establecer que el folato es una vitamina de tiesgo 
en la población físicamente activa. 

El efecto de la práctica regular de ejercicio físi- 
co sobre los niveles de homocisteína se ha empeza- 
do a estudiar muy recientemente. En un estudio 
publicado en el año 2003 cn el gue participaron 100 
deportistas aficionados (Hermann y cols. 20034), 
se obervó que el entrenamiento de resistencia 
aumentaba los niveles de homocisteína, en especial 
en los corredores de maratón, dependiendo de la 
duración y de la intesidad del ejercicio. Cabe des- 
tacar que un 25% presentó además deficiencias de 
lolato y vitamina B,,. En otro estudio realizado por 
el mismo grupo de trabajo en nadadores adolescen- 
tes (16 + 2 años) (Hermann y cols., 2003b), se llegó 
a la conclusión de que tres semanas de entrenamicn- 
to intenso causaron un aumento de los niveles séri- 
cos de homocisteína, junto con modificaciones cn 
los niveles de vitamina B, y folato. La magnitud de 
esos efectos no estuvo influenciada por la intensi- 
dad del entrenamiento. 

Las DRI han duplicado la ingesta recomendada 
de folato a 400 ug - día"! para adultos (Tabla 3). 
Debido a que muchos colectivos presentan inges- 
tas deficitarias, entre ellas colectivos de deportistas, 
especialmente de sexo femenino, el folato (en su 
forma sintética de acido fólico) es susceptible de 
suplementación. Los pocos estudios realizados no 
han encontrado mejora en el rendimiento mediante 
la suplementación con folato (Matter y cols. 1987). 
Pero esta suplementación y/o enriquecimiento de 
alimentos básicos se presenta necesaria para man- 
tener el estado de salud. La UL de 1000 ug - día" 
(Fabla 33) se ha establecido para ingestas de ácido 
fólico, no de folatos alimentarios. 


Vitamina B,, 


Únicamente se conocen tres enzimas que requie- 
ren vitamina B,, en cl organismo. En cl ya mencio- 
nado ciclo de la metionina (en la remetilación de 
homocisteína a metionina), en el paso de metil-malo- 
nil-CoÁ a succinil-CoA y en el metabolismo de la 
leucina. La reacción más importante desde el punto 
de vista nutricional es la primera, al compartir la 
problemática del folato en cuanto a lo expuesto sobre 
la implicación del ciclo metabólico de la metionina, 


su importancia en la eritropoyesis y en la función 
neuronal y los niveles de homocistema. La deficien- 
cia tanto de vitamina B,, como de folato da lugar a 
anemia megaloblástica, que se manificsta con sín- 
tomas comunes a cualquier anemia establecida, 
como cansancio, disnea de esfuerzo, palpitaciones, 
dolores angorvides, y que en fases más avanzadas 
puede dar lugar a síntomas neurológicos irreversi- 
bles, aunque también se pueden presentar los sín- 
tomas neurológicos sin anemia previa e incluso con 
niveles séricos de vitamina B,, aparentemente nor- 
males. Por tanto, los grupos de ricsgo para esta vita- 
mina, que son principalmente deportistas vegeta- 
rianos, deportistas veteranos y atletas con dietas de 
restricción calórica, deben tener un estricto control 
de la ingesta, y probablemente suplementar su dieta 
con vitamina B,,. Al no haberse encontrado descri- 
tos en la bibliografía efectos adversos, el Institute of 
Medicine no ha formulado una UL para esta vitami- 
na. Lu ingesta recomendada es de 2,4 ug - día! para 
los adultos (Labla 3). 

Los pocos estudios que se han realizado conclu- 
yen que la suplementación con vitamina B,, no 
mejora cl rendimiento, siempre v cuando no exista 
una deficiencia (Lukaski, 2004). 


Vitamina B, 


La forma activa principal es el piridoxal fosfato 
(PLE), coenzima en más de 100 reacciones meta- 
bólicas, entre ellas el ciclo alanína-piruvalo, cata- 
bolismo de aminoácidos ramificados, catabolismo 
de glicma en la mitocondria, síntesis del grupo hemo 
y movilización de unidades de glucosa de las rescr- 
vas de glucógeno. Asimismo, participa como cocn- 
zima en dos pasos «le la transulfuración, vía que sirve 
para metabolizar los niveles clevados de homociste- 
ína y da lugar a la síntesis de cistcina y taurina, 

La ingesta recomendada de vitamina B, se ha 
vinculado tradicionalmente a la de proteínas, esta- 
hleciendo las RDA de 1989 la cantidad de 0,016 
mg - e! proteína. En las DRI se ha optado por los 
valores absolutos (Tabla 3). Estudios posteriores a 
la publicación de estas DRI indican que conforme 
aumenta la ingesta de proteína, debe aumentar la 
de vitamina B, para mantener un estado vitamínico 
adecuado (Hansen y cols., 1997; Huang y cols., 
1998). Por ejemplo, para ingestas proteicas de 
1,55 g - hg? de peso - día”, se observó que la inges- 
ta de vitamina B, debe ser de 1,94 mg (es decir, 
0.02 mg - g* de proteína). Por tanto, para ingestas 
de 2 g - kg! de peso - día", la ingesta de vitamina 
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B¿ debcría ser de 0,026 mg - g ' proteína. La UL para 
adultos se ha establecido en 100 mg - día"! para la 
forma química que se emplea en los suplementos y 
enriquecimiento de alimentos (piridoxina) (Tabla 13). 

En la bibliogralía, en función del colectivo estu- 
diado y el método diagnóstico empleado, las defi- 
ciencias en vitamina B, van del 17 al 60% de la 
población, anque no suele ser una vitamina de ries- 
go en la publación deportista. Algunos estudios han 
analizado el efecto de la práctica de actividad física 
sobre el estado de vitamina B, (Leonard y Leklem. 
2000). Así se han descrito mejoras en el VO,,,, en 
adolescentes suplementados con 2 mg de vitamina 
B, durante dos meses, además de mejoras en los 
parámetros bioquímicos en todos los grupos de edad 
(Suboticanec y cols., 1990). 


Vitamina C 


El término vitamina € hace referencia al ácido 
ascórbico y al ácido dehidroascórbico, que forman 
un complejo redox con acción antioxidante (aunque 
no en cl término estricto, ya que regeneran a la vita- 
mina E, que sí es un antioxidante en sentido estric- 
to del término). La vitamina C, a su vez, cs regenc- 
rada por un enzima que requiere glutation como 
cocnzima. Además de esta participación en los meca- 
nismos antioxidantes del organismo, participa en la 
síntesis de colágeno y elastina (proteínas del tejido 
conectivo). Las hemorragias propias de la deficien- 
cia de vitamina € probablemente son debidas a un 
aumento de la fragilidad capilar al no sintetizarse can- 
tidades adecuadas de proteínas del tejido conectivo. 
Además, también participa en la síntesis de cateco- 
laminas (adrenalina y noradrenalina), en la síntesis 
de carnitina, en la síntesis de cortisol, en la madura- 
ción de determinadas hormonas polipeptídicas (por 
ejemplo, alfa-melanotropina) y facilita el transporte 
y la absorción del hierro no hemo. Por todo lo ante- 
rior, la deficiencia de vitamina € puede afectar nega- 
tivamente a múltiples aspectos del rendimiento 
deportivo, como fatiga, debilidad muscular, lesiones 
recurrentes del tejido conectivo y anemia. 

En las nuevas DRI, las ingestas recomendadas de 
vitamina GC se han elevado con respecto a las RDA 
de 1989, que eran de 60 mg en adultos y las actua- 
les de 75 mg - día' para mujeres y 90 mg - día* para 
varones (Tabla 3). Las ingestas recomendadas para 
los países nórdicos (Dinamarca, Noruega, Suecia, 
Finlandia, Islandia) establecen 75 mg - día? tanto 
para varones como para mujeres. En cambio, las so- 
ciedades alemana, suiza y austríaca de nutrición 


recomiendan para estos países uma ingesta «de vita- 
mina C de 100 mg - día' para adultos. alegando que 
de este modo se aseguran niveles plasmáticos supe- 
riores a 50 pumo) - 1! y la saturación de neutrófilos, 
niveles que se han asociado como reductores de ries- 
go tanto de morbilidad como de mortalidad de enfer- 
medades carcliovasculares y cáncer en no fumadores. 

A pesar de estas pequeñas discrepancias, todas 
coinciden que estresores fisiológicos, como infec- 
ciones, tabaco, altitud o temperaturas extremas 
aumentas las necesidades de vitamina C. El ejerci- 
cio físico es otro estresor que puede aumentar estas 
necesidades. Los valores plasmáticos medidos pue- 
den llevar a error, ya que se mantienen elevados 
durante las 24 horas siguientes al estuerzo, algo que 
ocurre también para otros parámetros sanguíneos. 
En cambio, en mediciones realizadas en los dias pos- 
teriores al esfuerzo, por ejemplo, en corredores de 
maratón, sí se observan reducciones plasmáticas de 
ácido ascórbico. Esta reducción puede ser debida 
al consumo de ácido ascórbico en reacciones oxida- 
tivas como prevención de la oxidación de las LDL 
y/o en la regeneración de la vitamina E. 

Se han observado ingestas deficitarias en aproxi- 
madamente um 25% de los sujetos analizados, tanto 
deportes individuales y de equipo, mujeres y varo- 
nes (Lukaski, 2004). Estos hallazgos parecen indi- 
car que las ingestas de vitamina € para deportistas 
probablemente deberían ser superiores a las reco- 
mendadas para población sedentaria. Aunque los 
estudios realizaclos con dosis suplementadas no son 
concluyentes en cuanto a mejora del rendimiento, 
esta mejora puede ser indirecta si un consumo algo 
superior de vitamina reduce la incidencia de infec- 
ciones al mejorar la función inmune y facilitar la 
recuperación después de entrenamientos intensos o 
competiciones duras. Es muy difícil establecer una 
ingesta recomendada de vitamina C para deportis- 
tas, que debe ser de al menos los 100 mg - día! pro- 
puesta en las DACH. Los estresores «reconocidos», 
como el tabaco, hacen que las recomendaciones 
aumenten un 50%; es decir, la ingesta recomenda- 
da para fumadores es de 150 mg » día”, que quizá 
también pueda ser el punto de partida para los depor- 
tistas. Algunos estudios (Peake, 2003, Lukaski, 2004) 
que han obtenido resultados positivos han suplemen- 
tado entre 250 y 500 me diarios, además de la inges- 
ta dietética normal. El límite máximo vicne estable- 
cido por la UL, que para adultos es de 2 g - día' 
(Tabla 13). Por lo tanto, el deportista debe buscar su 
ingesta Óptima de vitamina € en el rango descrito. 
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Vitamina E 


La función principal de la vitamina E (alfa-toco- 
[erol es su forma activa) es la de antioxidante que 
interrumpe la propagación en cadena de las reaccio- 
nes de los radicales libres, especialmente la peroxi- 
dación lipídica de los ácidos grasos poliinsaturados 
que forman parte de los fosfolípidos de membrana 
y de las lipoproteínas plasmáticas. En experimenta- 
ción animal se ha observado que los músculos en 
los que predominan las fibras de tipo | tienen un 
mayor contenido en alfa-tocoferol que los múscu- 
los compuestos principalmente por fibras de tipo Íl. 
Debido a que las fibras de tipo 1 tienen aumentado 
el metabolismo oxidativo, tambien se ha visto 
aumentada la actividad de la catalasa para eliminar 
las especies reactivas de oxígeno. Por tanto, esto jus- 
tificaría la mavor presencia de vitamina E en estas 
fibras, y su implicación en el rendimiento deporti- 
vo, en especial el que emplea como vía preferente 
de obtención de energía la aeróbica. En la bibtio- 
gralía apenas hay publicados datos sobre contenido 
muscular de vitamina E en atletas de elite o depor- 
tistas aficionados. 

Se ha observado que la deficiencia elevada de 
vitamina E aumenta el estrés oxidativo en el múscu- 
lo esquelético. altera su composición y causa pro- 
cosos de degradación c inflamación que conducen 
a condiciones distróficas (Lukaski, 2004). La vita- 
mina E inhibe la actividad de la protein quinasa C, 
enzima que participa en la proliferación y diferen- 
ciación celular, en las células del músculo escquelé- 
tico, dle las plaquetas y en monocitos. Por tanto. nive- 
les adecuados/aumentados de vitamina E en las 
células endoteliales producen una seric de proce- 
sos que clan lugar a una menor adhesión de los com- 
ponentes de las células sanguineas al endotelio, 
reduciendo por tanto el riesgo de disfunción endo- 
telial. Por tanto, dado que la práctica de ejercicio 
Físico intenso da lugar a un aumento de la produc- 
ción de radicales libres, se puede hipotetizar sobre 
la importancia de la vitamina E en el rendimiento 
deportivo. Los resultados publicados hasta la fecha 
parecen indicar que la suplementación con dosis 
bajas da lugar a una mayor protección frente a los 
efectos de los radicales libres, pero no se han obser- 
vado mejoras en el rendimiento en diferentes colec- 
tivos sometidos a distintas pruebas funcionales 
(Lukaski, 2004). Una revisión reciente analiza nueve 
estudios de intervención con suplementación de 
vitamina E y llega a la conclusión de que la suple- 
mentación no disminuye la peroxidación lipídica 
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provocada por el ejercicio físico (Viitala y Newhou- 
se, 2004). Incluso todo lo contrario. La suplemen- 
tación diaria con 800 mg de vitamina E durante dos 
meses previos al campeonato mundial de triatlon en 
Kona (Hawai) dió lugar a una mayor pcroxidación 
hipídica y aumento de los parámetros de inflamación 
frebte al grupo placebo (Nicman y cols, 2004). 

La ingesta recomendada de vitamina E paca adul- 
tos es de 15 mg » día! (Jabla 3). La UL se ha esta- 
blecido en 1 g - día* para la vitamina E procedente 
de suplementos y/o alimentos enriquecidos (Tabla 
13). No hav descritos en la bibliografía casos de efec- 
tos adversos con el consumo de vitamina E natural 
de los alimentos. Por tratarse de una vitamina Jipo- 
soluble, su absorción requiere la presencia de grasa. 
Tradionalmente, se vinculaban las ingestas recomen- 
dadas al contenido en ácidos grasos poliinsaturados 
de la dieta. Por ser esta relación más compleja de lo 
que se pensaba, el Institute of Medicine ha optado 
por no establecerla en las nuevas DRI. No obstan- 
te, consideramos oportuno que se conozca, ya que 
cs incuestionable que mayores ingestas de PUFA 
deben ir acompañadas de mayor ingesta de vitami- 
na E, aunque hay bastantes alimentos que son buena 
fuente de ambos. Esta relación es de 0,4 mg de alfa- 
tocoferol por gramo de PUFA. Se ha observado que 
la vitamina E resulta fundamental en la reducción 
de la peroxidación lipídica en personas suplementa- 
das con ácidos grasos omega-3 (contenidos en los 
aceites de pescado), por ejemplo. 


Minerales 


Los minerales, a diferencia de las vitaminas, se 
integran en las estructuras en las que realizan sus 
funciones. Todos los mincrales son esenciales y tie- 
nen que ingerirse, por tanto, mediante una adecua- 
da elección de alimentos. En el contexto de este 
capítulo, profundizaremos en los que resultan de 
mayor interés desde el punto de vista de la fisiolo- 
gía de la nutrición deportiva. 


Hierro 


El hierro es el mineral más estudiado en depor- 
tistas. Existe la controversia de si la depleción de 
hierro afecta o no al rendimiento; en este sentido 
sabemos que la anemia ferropénica lo disminuye y 
existen muchos estudios (Lukaski, 2004) que indi- 
can que incluso una deficiencia leve alecta negati- 
vamente al rendimiento, va que dificulta la llegada 
de oxígeno a las células. El 64% del total del hierro 


en el organismo forma parte de las proteínas que 
transportan o almacenan oxígeno (hemoglobina y 
mioglobina). Además, el hierro forma parte de las 
proteínas hemo de los citocromos en la cadena de 
transporte de electrones, de la catalasa y la peroxi- 
dasa. Como hierro no hemo forma parte de enzimas 
que intervienen en el ciclo de Krebs (aconitasa y 
succinato deshidrogenasa), síntesis del ADN, sín- 
tesis de ácidos grasos poliinsaturados, síntesis de 
hormonas esteroídicas y catabolismo de purinas, 
además de la NADA deshidrogenasa y el cocnzima 
Q reductasa de la cadena de transporte de electro- 
nes. Además, el hierro participa en algumas enzimas 
del sistema inmune. 

Aproximadamente un 25% de las mujeres y un 
10% de los varones de las sociedades desarrolladas 
tienen deliciencia en hierro, prevalencia que es 
mayor en la población deportista (en algunos estu- 
dios, hasta el 44% de la población analizada). En 
cambio, la prevalencia de anemia ferropénica es 
similar en deportistas que en población sedentaria. 
Este problema general se agrava cn los deportistas 
por la hemólisis de glóbulos rojos asociada a la rea- 
lización de esfuerzos intensos, disminución de la 
absorción y aumento de la eliminación del hierro 
por sudor (0,3 a 1 mg/litro). La hemólisis no siem- 
pre significa pérdida de hierro, puesto que el hierro 
pucde reciclarse. Pattini y cols, (1990) encontraron 
en esquiadores que el ejercicio prolongado aumen- 
ta la tasa del metabolismo del hierro. Se crec que 
otra de las explicaciones para la depleción de hie- 
rro en deportistas es la expansión del volumen plas- 
mático producida por el entrenamiento, por lo que 
hay que realizar una corrección cuando se interpre- 
tan las analíticas, ya que la expansión del volumen 
plasmático hace que la proporción de hemoglobina 
en sangre baje. En las deportistas hay que añadir 
a esto las pérdidas debidas a la menstruación.Las 
pérdidas normales son de unos 18 mg de hierro 
(0,5 mg - mi! de sangre). En casos de menstruacio- 
nes elevadas o muy elevadas (80 ml hasta más de 
200 ml de sangre por período), estas pérdidas se ven 
aumentadas proporcionalmente (40 hasta 100 mg 
de pérdida de hierro por período). 

L) hierro es un mineral de riesgo en todos los 
deportistas, las mujeres y los vegetarianos en par- 
ticular, que tienen que prestar una atención muy 
especial a su ingesta. Las ingestas recomendadas de 
hicrro para mujeres oscilan entre 15 y 18 mg - día”, 
y para varones entre 8 y 12 mg - día! según las dis- 
tintas sociedades científicas (Tabla 4). Es Frecuen- 


te encontrar deportistas con ingestas deficitarias de 
hierro, que suelen dar lugar a estados de preane- 
mía y ancmia. Incluso la deficiencia de hierro sin 
anemia produce pérdida de fuerza y resistencia, 
facilidad para fatigarsc, disminución de la capaci- 
dad de atención y pérdida de la percepción visual, 
todos atributos esenciales para el deporte. Ásimis- 
mo, deficiencias de hierro se asocian con inciden- 
cia aumentada de infecciones. Por tanto, en una 
eran parte de los deportistas estará indicada la 
suplementación con hierro. Dosis suplementadas 
entre 50 y 100 mg - día * han dado resultados de 
mejora del estado en hierro y de la función muscu- 
lar. Estas dosis son superiores a la UL establecida 
en adultos de 45 mg - día! (Tabla 14). La mala bio- 
disponibilidad de las sales de hierro, junto con su 
intolerancia gastrointestinal, dificultan y enlente- 
cen la recuperación. Es precisamente el criterio de 
las molestias gastrointestinales el que se ha elegi- 
do para establecer las UL de] hierro. 


Selenio 


El selenio es un elemento traza que forma parte 
de varias enzimas con propiedades antioxidantes. 
Por tanto, protege nuestro sistema cardiovascular 
y los músculos, y ayuda a combatir las alergias y las 
enfermedades inflamatorias, entre otros. Si existe 
deficiencia de selenio, nuestro organismo esta 
menos preparado para combatir el estres oxidativo, 
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o lo que es lo mismo, los radicales libres. Aunque 
existen otros antioxidantes que pueden ser ntiliza- 
dos a nivel celular, se ha comprobado que todos 
participan en reacciones en cadena y que por lo 
tanto la deficiencia de uno perjudica a todo el sis- 
tema. La práctica de ejercicio físico, en especial a 
nivel de competición, aumenta la formación de radi- 
cales libres, y existe la hipótesis de que las necesi- 
dades de selenio puedan estar aumentadas en 
deportistas. La escasez de estudios científicos al 
tespecto nu permite hacer una valoración objetiva 
en estos momentos. 

Las Funciones biológicas conocidas del selenio 
incluyen la defensa frente al estrés oxidativo y la 
regulación de la acción de las hormonas tiroideas. 
El selenio forma parte de la estructura de la gluta- 
tion peroxidasa, enzima que actúa como antioxidan- 
te al regenerar a la vitamina C y por tanto reducien- 
do la peroxidación lipídica en las células. Como ya 
se ha comentado, el aumento del estrás oxidativo 
propio del ejercicio físico se ve compensado port un 
aumento de las actividades de los mecanismos antio- 
xidantes. Los pocos estudios de los que disponemos 
ofrecen resultados divergentes en cuanto a si aumen- 
tan las necesidades de selenio en los deportistas o 
se produce una adaptación tanto de los procesos oxi- 
dativos como de los antioxidantes. Algunos estudios 
han demostrado una pérdida aumentada de selenio 
por sudor. 


Tabla 14 
| UL. Ingesta máxima tolerable de minerales (Institute of Medicine, 1991-2001) | 


Calcio ¡Cromo 


(g/d) | (ug/d) | (1g/d) 


1,3 200 | 40 
2,2 300 | 40 
10 600 | 40 


8.000| 400 
10.000| 400 


* La UL para el magnesio no es aplicable para fuentes alimentarias o agua, sólo para dosis farmacológicas. 
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La ingesta recomendada de selenio en adultos 
es de 55 ug - día! (Tabla 4). La UL se ha estableci- 
do en 400 ug - día” (Tabla 14). 


Cínc 


El cinc es un mineral que forma parte de más de 
100 enzimas en nuestro organismo, como la anhidra- 
sa carbónica, carboxipeptidasa Á. fosfatasa alcalina, 
alcohol deshidrogenasa y lactato deshidrogenasa. Por 
lo tanto, interviene cn múltiples procesos, como far- 
mación de tejidos, lavorecimiento del proceso de cica- 
trización de heridas, secreción de insulina y empleo 
de glucosa, equilibrio ácido/lasc, conversión de lac- 
tato a piruvato, digestión de proteínas y transamina- 
ción de aminoácidos, metabolismo del alcohol, entre 
otros. En los deportistas, se producen pérdidas de 
cinc por sudor y una mayor eliminación por orina. 

Las ingestas recomendadas de cinc se encuentran 
en torno a los 10 mg - día! (Tabla 4). Gencralmen- 
te, los estudios realizados indican ingestas deficita- 
rias de cinc en amplios grupos de deportistas, en espe- 
cial ginmastas y corredores de fondo (Lukaski, 2004). 
Esto se corresponde con alrededor de un 25% de 
deportistas con niveles plasmáticos deficitarios de 
emc. Datos recientes relacionan la deficiencia sub- 
clínica de cinc con respuesta metabólica disminuida 
durante el esfuerzo (Lukaski, 2004). La UL para adul- 
tos es de 40 mg - día" (labla 14), En un estudio rea- 
lizado en mujeres de mediana edad, la suplementa- 
ción con 30 mg de cinc al día se acompañó de un 
aumento de la fuerza muscular y la resistencia (Krot- 
Ijewski y cols.. 1982). 


Agua 
El agua corporal supone entre el 50 y el 70% del 
peso corporal total, los niños tienen mayor porcen- 


taje que los adultos. Unos dos tercios corresponden 
al agua intracelular, y un tercío al agua extracelular, 
que a su vez se subdivide entre el líquido intersti- 
cial y el plasma. Por tanto, el agua se encuentra cn 
todos los tejidos del organismo y tiene diversas Fun- 
ciones, como la refrigeración, el transporte de 
nutrientes, la eliminación de deshechos metabóli- 
cos, la lubricación de las articulaciones y la diges- 
tión y absorción de nutrientes. Las más importan- 
tes relacionadas con la actividad física se citan en 
la tabla 15. 

Para mantener el balance diario de agua en nues- 
tro organismo, la ingesta de agua debe ser equiva- 
lente a la pérdida. Las bebidas, las sopas y caldos, 
y el agua contenida en diferentes proporciones en 
los alimentos sólidos (por ejemplo, el contenido en 
agua de frutas y verduras oscila entre el 50-90%) 
suponen la mayor parte del agua aportada a nues- 
tro organismo. Á esto hay que sumar alrededor de 
un 15% procedente del agua metabólica, es decir, 
el agua que se sintetiza como producto final de la 
digestión completa de proteínas, grasas e hidratos 
de carbono (0,39, 1,07 y 0,56 gramos de agua por 
gramo, respectivamente). La pérdida normal de agua 
se produce por orina, heces, perspiración insensi- 
ble de la piel (en reposo) y por las pequeñas partícu- 
las de agua que eliminamos al respirar y al hablar. 
La práctica de ejercicio físico da lugar al sudor con 
cl fin de poder hacer una buena termorregulación. 
Esto quiere decir que el sudor es una fuente adicio- 
nal de pérdida de agua frente al reposo. Por tanto, 
los deportistas deben sumar a Jos 1,5-2 litros - día”, 
el agua perdida por sudor, que pucde llegar a ser de 
hasta 6 6 10 litros, dependiendo de las característi- 
cas del individuo y del entorno en el cual se esté 
ejercitando. Se ha observado que únicamente be- 


Tabla 15 


Funciones fisiológicas del agua en relación con la práctica de la actividad física 


Eritrocitos transportan O, al músculo mediante el plasma 


Nutrientes son transportados al músculo mediante el plasma 


CO, y otros desechos metabólicos abandonan las células y van a plasma, para ser eliminados 


Hormonas que regulan metabolismo y la actividad muscular son transportadas por el plasma 


Los fluidos corporales contienen agentes tampón para el mantenimiento de un pH adecuado cuando se está formando lac- 
tato 


El agua facilita la disipación del calor corporal 


El volumen plasmático sanguíneo es un determinante importante de la tensión arterial y por tanto de la función cardio- 


vascular 


biendo cantidades de líquido correspondientes al 
menos al 80% de lo perdido por sudor se mantiene 
el gasto cardíaco durante un ejercicio acróbico o 
acróbico-anaeróbico de más de una hora de dura- 
ción, aungue por muy bien que se haga la estrate- 
gia de reposición no se consigne mantener un esta- 
do de hidratación del 100% durante la práctica de 
ejercicio, en especial en ambiente caluroso. Tam- 
poco debemos olvidar que no existe ningún meca- 
nismo de adaptación a la deshidratación, es decir, 
no se puede «entrenar» el no beber. 


Factores que afectan a las necesidades 
de agua 


Ejercicio en ambiente caluroso 


De las diferentes condiciones ambientales en las 
que se pueden desarrollar actividades físico-depor- 
tivas, la más estudiada en la bibliografía internacio- 
nal es la respuesta fisiológica al ejercicio cn ambien- 
te caluroso. En esta situación se producen: 


a) Modificaciones en la función cardiovascular 
(se produce una «competición» entre cl 
músculo activo y la piel por el aporte de san- 
gre. de manera que los músculos necesitan 
que la sangre les haga llegar el oxígeno y la 
piel necesita la sangre para facilitar la disipa- 
ción de calor). 

Cambios en la producción energética (aumen- 
to del consumo de oxígeno, dando lugar a una 
tasa aumentada de glucogenólisis y de pro- 
ducción de lactalo). 

Cambios en el balance entre líquidos corpo- 
rales (respuesta hormonal y renal, aumento 
de sudor, reducción del volumen plasmático). 


b 


a 


Si al calor se le une una elevada humedad rela- 
tiva, la termorregulación se ve gravemente compro- 
metida, debido a que la humedad impide la evapo- 
ración del sudor. En estos casos, hay que prestar 
una máxima atención a una hidratación adecuada, 
con el fin de prevenir un golpe de calor. 


Ejercicio en ambiente frío 


Según diversos autores, realizando de forma ade- 
cuada la estrategia de hidratación, se puede mante- 
ner el balance de agua cuando se practica ejercicio 
físico en ambientes fríos, algo que ya hemos visto 
que no es posible en ambiente caluroso. Los Facto- 
res a tener en cuenta son el posible aumentu entre 
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el 10 y el 20% de la tasa metabólica basal debido a 
la ropa de abrigo. que también puede aumentar la 
tasa de sudoración. Al aumentar la tasa metabólica 
basal, el agua perdida port respiración puede incre- 
mentarse en unos 340 ml - día”. 

Además, en ambientes fríos, se produce una ten- 
dencia hacia cl aumento del volumen de orina y una 
disminución del volumen plasmático, al mismo tiem- 
po que la tendencia a beber se ve disminuida. 


Ejercicio en altitud 


Cuando se practica ejercicio Físico en altitud 
(> 1.500 m), hay que tener en cuenta algunos aspec- 
tos adicionales. La hipoxia conduce a un estrés res- 
piratorio, que da lugar a una mayor pérdida de agua 
mediante la respiración; además, se produce un 
aumento de la diuresis y una disminución de la sen- 
sación de sed y de la tasa metabólica basal. Todos 
estos factores pueden dar lugar a una pérdida de 
agua de 2.400 ml - día? en hombres y 1.300 ml - día” 
en mujeres. En cambio, la perspiración insensible 
no se ve afectada, según los resultados de un estu- 
dio realizado en escalada por Westerterp y cals. 


(2000). 


Ejercicio en el agua 


La importancia de una hidratación óptima en 
nadadores ha sido puesta de manifiesto reciente- 
mente. De hecho, muchos nadadores y deportistas 
que practican deportes en el agua tienen la falsa 
ercencia de que por estar rodeados de agua no pro- 
ducen sudor durante la práctica de ejercicio Físico. 
Se han constatado pérdidas hídricas de hasta 1,5 1 
+! en estos deportistas. En este colectivo cs muy 
frecuente que se dé la deshidratación voluntaria. 


La sed 


Los mecanismos de la sed no están del todo 
esclarecidos. Se conoce que la sed se produce por 
hipotonicidad del líquido extracclular, y también 
que no es un indicador fiable para la hidratación en 
el deporte, ya que aparece cuando se produce un 
aumento entre un 2 y 3% de la osmolalidad extra- 
celular, es decir, cuando ya se está ligeramente des- 
hidratado. Además, el ejercicio retrasa la aparición 
de la sensación de sed. De hecho, la ingesta volun- 
taría de líquido raramente repone poco más de la 
mitad del agua que se ha perdido por sudor, dando 
lugar a lo que llamamos la deshidratación «involun- 
taria». De todos modos, la mayoría de las personas 
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no se rehidratan de forma adecuada incluso cuan- 
do tienen suficiente agua a su disposición, lo que 
da lugar a la denominada deshidratación «volunta- 
ria», hastante frecuente en personas que practican 
actividad físico-deportiva. De hecho, en varios estu- 
dios realizados en jugadores de fúthol (Conzález- 
Gross, 2001), al menos una tercera parte no bebe 
durante los entrenamientos, en los cuales no hay 
limitaciones para realizar una estrategia de hidrata- 
ción cficaz. Por tanto, el deportista tiene que llevar 
planificada su estrategia de hidratación tanto en 
entrenamientos como competiciones. 


Hiponatremia 


Como ya se ha indicado, un estado de deshidra- 
lación influye negativamente sobre el rendimiento. 
Pero es importante controlar el volumen de bebida 
y el contenido de hidratos de carbono y clectrolitos 
de la misma. En esfuerzos de resistencia de larga 
duración con elevada pérdida de electrolitos por 
sudor, el agua consumida puede llegar a diluir los 
líquidos corporales hasta el punto de afectar a las 
funciones fisiológicas. Se pueden presentar estados 
de hiponatremia (concentraciones plasmáticas de 
sodio inferiores a 130 mEy -1'). Los síntomas inclu- 
yen náuseas, vómitos y desvanecimientos, que pue- 
den incluso causar la muerte en los casos severos 
sin tratamiento. Por tanto, en deportes de ultrarre- 
sistencia (maratón, triatlón, ironman) se recomien- 
da una imgesta máxima de líquido entre 700 y 
900 ml - h', con un contenido mínimo de sodio de 
18 mmoles - |”. 


De la teoría a la práctica 


Se ha propuesto la siguiente fórmula para calcu- 
lar la pérdida de líquido durante el ejercicio fisico: 


En corredores (Barr y Costill, 1989) 
Pérdida de líquido ( - hr!) = peso (kg) x 
x velocidad corriendo (km - h9/732 


Como regla gencral, se debe beber 200 ml de 
agua de 15 a 30 minutos antes de empezar, y una 
vez comenzado, beber cada 15-20 minutos un vaso 
de líquido a pequeños sorbos. No se debe cometer 
el error de beber de una vez un gran volumen de 
líquido, pues el deportista experimentará ensegui- 
da molestias epigástricas y sensación de flaqueza 
intensa en las piernas. lampoco hay que esperar a 
que transcurra más de 20 minutos a beber por pri- 
mera vez, ya que la estrategia de hidratación hay que 
realizarla desde el comienzo. Es decir, no se debe 


empezar a realizar la estrategia cuando ya se siente 
sed. Debido a la problemática ya aludida de la hipo- 
natremia, cl volumen de líquido total consumido 
por hora no debe exceder del litro, en casos de ejer- 
cicios de larga cluración, se debe limitar la ingesta 
de líquido a 700-900 ml - hr". En estos casos, se debe 
calcular el volumen de líquido perdido por sudor 
mediante las fórmulas propuestas, y calcular la dife- 
rencia para hacer una adecuada rehidratación post- 
esfuerzo. 


Elección de la bebida de reposición 


La primera bebida de elección para la hidratación 
antes, durante y después de la actividad deportiva es 
el agua, en especial para garantizar el estado de salud. 
No obstante, los resultados de múltiples estudios 
indican que la adición de hidratos de carbono y clec- 
trolitos puede tener un efecto positivo sobre el ren- 
dimiento. A la hora de elegir la bebida de reposición 
hay que tener en cuenta una serie de aspectos, que 
pueden variar de unos sujetos a otros. Analicemos a 
continuación algunos de estos aspectos, 


El vaciado gástrico 


El vaciado gástrico se define como el volumen 
de comida o bebida que abandona el estómago por 
unidad de tiempo, y se le ha propuesto como cl fac- 
tor limitante en la suplementación de Fluidos y 
nutrientes durante el ejercicio. El vaciado gástrico 
se ve influenciado por múltiples factores durante la 
práctica de ejercicio físico. Entre ellos cabe citar: 


a) La concentración de los hidratos de carbono 
en solución (que debe ser menor del 8%). 

b) El tipo de hidratos de carbono (cuanto mayor 
es la molécula, mavor el vaciado). 

c) La cantidad de bebida (a mayor volumen, 
mayor es el vaciado; max 1.000 ml . |). 

d) La temperatura de la solución (entre 4 v 10 
2C, 8-32 *C según los autores, en ambientes 
calurosos; entre 25 y 30 C en los fríos). 

e) El estado de hidratación (a mayor deshidra- 
tación, menor vaciado gástrico). 

f) El grado de estrés y/o la ansicdad (disminu- 
yen el vaciado). 


En cl estudio de Murray y cols. (1997) no se 
observaron diferencias en la tasa de vaciado gástri- 
co al comparar agua v una solución electrolítica-car- 
bohidratada al 6% en una prueba en bicicleta ergo- 
métrica. 


Reflujo gastroesofágico 


En un estudio (Peters y cols. 2000) realizado en 
siete triatlctas varones que corrían 50 minutos sobre 
tapiz rodante, 50 minutos en bicicleta ergométrica 
y otros 50 minutos en tapiz rodante en dos ocasio- 
nes, una bebiendo agua y la segunda con un solu- 
ción de hidratos de carbono al 7%, se apreció un 
mayor reflujo gastrocsofágico (CE) con la bebida 
conteniendo hidratos de carbono, siendo éste mayor 
durante la carrera que durante la prucha en bicicle- 
ta. En cambio, en el estudio de van Nicuwenhoven 
y cols., (2000) realizado sobre bicicleta estática en 
10 varones entrenados, no hubo dilerencias cn el 
reflujo GE al comparar agua con una bebida con 
hidratos de carbono. En este estudio, se realizó una 
prueba con una tercera bebida. a la que además de 
hidratos de carbono se le añadió 150 mg/l de cafe- 
ína, aumentando en este caso significativamente la 
absorción de glucosa. Por tanto, además del factor 
interindividual, el reflujo GE parece depender del 
tipo de ejercicio y del tipo de bebida. 


El contenido en hidratos de carbono 


Analizando los datos de diversos estudios y de 
diversas revisiones bibliogralicas publicadas en los 
últimos años, el contenido óptimo en hidratos de 
carbono en la bebida de reposición oscila entre el 
6-10% en ejercicios con duración inferior a una hora, 
y entre cl 6-8% en duraciones superiores. Es inte- 
resante destacar los resultados del estudio realiza- 
do por Millard-StaFford y cols. (1997) en varones 
entrenados que corrieron 15 km sobre tapiz rodan- 
te. Cada uno de los sujetos realizó la misma prue- 
ba tres veces, bebiendo agua. una bebida con un 6 
o con un 8% de contenido en hidratos de carbono, 
respectivamente. En las tres ocasiones, bebieron 1 1 
antes de comenzar la prueba y cantidades ad libj- 
tum en los km 7,5 y 13,4. Se midió el tiempo de 
carrera durante los últimos 1,6 km, que fue estadís- 
ticamente superior (p < 0,05) cuando los deportis- 
tas bebieron agua, que cuando tomaron cualquiera 
de las dos bebidas deportivas. 


Las caracteristicas organolépticas 


A la hora de elegir la bebida de reposición, no se 
deben olvidar aspectos tales como cl olor, color, 
sabor, la sensación que produce en la boca, y aspec- 
to general de la bebida, que pueden influir clara- 
mente sobre la ingesta voluntaria de líquido. Ade- 
más, el estrés y la ansiedad propios de la competición 
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pueden modificar el sabor de una bebida. Al igual 
que en todos los demás condicionantes del rendi- 
múento deportivo, la bebida de reposición debe expe- 
rimentarsc durante los entrenamientos. con el fin 
de que no produzca ningún efecto adverso durante 
la competición. 


No nutrientes y antioxidantes 


La nutrición moderna presta una atención cs- 
pecial a los otros compuestos contenidos en los alí- 
mentos. Estos compuestos, denominados «no 
nutrientes», no son necesarios para cl adecuado fun- 
cionamiento de nuestro organismo, pero su ingesta 
produce un efecto «funcional» de optimización de 
la salud y prevención de enfermedades crónico-dege- 
nerativas. Entre cllos se pueden citar los compues- 
tos secundarios vegetales, como carotenoides, Fla- 
vonoides, los aceites esenciales (del ajo y la cebolla), 
los fitoestrógenos (de soja) o los hidratos de carbo- 
no con efecto prebiótico (innlina, lactulosa, frutoo- 
ligosacáridos). Muchos de cllos se emplean como 
suplementos con posibles efectos crgogénicos, tema 
que se sale del contexto de este capítulo. Pero la 
mayoría de cllos se deben incluir dentro del contex- 
to de una dieta sana. El Institute of Medicine ha 
incluido por primera vez ingestas recomendadas para 
la colina (Institute of Medicine, 1998). 

Los carotenoides y flavonoides tienen efecto 
antioxidante. Debido al aumento del estrés oxidati- 
vo en deportistas de alto rendimiento, puede que 
esté indicada uma mayor ingesta de estos no nulrien- 
tes por su contribución al mecanismo antioxidante 
integrado del organismo. En un estudio reciente rea- 
lizado en deportistas de elite franceses, se sugiere 
que los carotenoides analizados (beta-carofeno, Íntei- 
na, zeaxantina, beta-criptoxantina, licopeno y alfa- 
caroteno) son al menos en parte responsables de la 
prevención de la peroxidación lipídica (Rousseau y 
cols. 2004). Se sugiere que lus antioxidantes no 
nutrientes quizás tengan mayor relevancia en este 
contexto que los antioxidantes nutrientes. Las dis- 
crepancias entre estudios no permiten establecer 
conclusiones. No está demostrado si existe una adap- 
tación de los mecanismos antioxidantes debido a la 
práctica regular de ejercicio físico que contrarreste 
el estrés oxidativo. Algunos resultados indican que ' 
dosis elevadas de antivxidantes pueden inclinar la 
balanza hacia un estado reducido y por tanto afec- 
tar negalivamente a la contracción muscular y al 
rendimiento (Powers y cols. 2004). Por tanto, no se 
pueden establecer unas recomendaciones sobre 
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ingesta aumentada de antioxidantes según el esta- 
do actual del conocimiento científico. 

Diversos estudios se han centrado en analizar ce! 
efecto tanto de nutrientes como de no nutrientes 
durante el denominado «período de ventana abicr- 
ta». Este término describe el deterioro de la función 
inmunc que se produce justo al término de la sesión 
dle entrenamiento o competición, en especial las de 
larga duración y extenuantes, que deja al deportista 
en un estado de vulnerabilidad frente a las infeccio- 
nes. Según concluye la revisión reciente realizada 
por Gleeson y cols. (2004), en la actualidad no exis- 
te evidencia científica suficiente de que altas dosis 
de vitaminas antioxidantes, glutamina, cinc, probió- 
ticos y Echinacea prevengan el deterioro de la inmu- 
nocompetencia provocado por el ejercicio. Sí se ha 
demostrado que la deficiencia en la ingesta protei- 
ca y de determinados micronutrientes, como hicrro, 
cinc o vitaminas Á, E, B, y B,, empeoran la inmu- 
nocompetencia. En cambio, se ha observado que 
consumir entre 30 y 60 g de hidratos de carbono por 
hora durante la práctica de ejercicio intenso de larga 
duración (ciclismo) aminora el aumento de las hor- 
monas del estrés, tales como el cortisol, y parece 
limitar el grado de depresión del sistema inmune pro- 
ducido por el ejercicio (Braun y von Duvillard, 2004). 


La nutrición deportiva a lo largo del ciclo 
vital 


El níño deportista 

La nutrición en el niño deportista tiene dos gran- 
des retos: cumplir con las recomendaciones de ener- 
gía y nutrientes para garantizar un óptimo desarro- 
llo y crecimiento, y a la vez cubrir las necesidades 
de encreía y nutrientes aumentadas por la práctica 
regular de ejercicio físico. Por tanto, hay que adap- 
tar la ingesta al mayor gasto frente al de compañe- 
ros no activos. Los pocos datos publicados indican 
que las necesidades de proteínas pueden estar 
en torno a 1,6 y - kg ' de peso y día, frente a los 
0,9 a - kg! de peso - día”! recomendados para niños. 
Para un correcto desarrollo, las grasas deben apor- 
tar alrededor del 30-35% de las calorías totales. 

Los micronutrientes con mayor riesgo son hie- 
rro, calcio, folato y vitamina B,,. Deficiencias nutri- 
cionales infantiles se han asociado con anemias 
nutricionales de la infancia (implicación de hierro, 
folato y vitamina B,,), fallos en la memoria, aten- 
ción, concentración y asociación de ideas (hierro, 
folato, yodo, exceso de azucares, proteínas) y retra- 


so en el crecimiento y en la maduración sexual. Aun- 
que los niños deportistas suclen presentar mejores 
hábitos que sus compañeros menos activos, es 
importante realizar una adecuada educación nutri- 
cional, ya que el patrón alimentario adquirido en la 
inlancia se suele mantener durante tocla la vida. No 
debe saltarse niguna comida y prestar la debida 
importancia a un desayuno equilibrado (que inclu- 
ya un lácteo, una luente de proteínas. otra de hidra- 
tos de carbono y una [ruta o su zumo). Se deben evi- 
tar los alimentos con escasa densidad de nutrientes, 
como refrescos, aperitivos de bolsa, «chuches», etc. 
Es importante adaptar las comidas al horario de 
entrenamiento/competición y al horario del colegio. 
En relación con las necesidades hídricas, las prin- 
cipales dilerencias con respecto al adulto son: 


e Sistema termorregulador menos efectivo, en 
especial en condiciones de calor ambiental. 

e Menor tasa de sudoración. 

e El sudor tiene distinta composición: menor 
contenido en sodio y cloro, y mayor de pota- 
sio y lactato. 

* Por cada 1% de pérdida de peso corporal, 
aumenta la temperatura corporal 0,28 *C 
(frente a 0,15 *C en adultos). 


Además, en niños es frecuente que se dé la des- 
hidratación voluntaria, aunque se ofrezca bebida ad 
hibitum. El Dr. Bar-Or, uno de los grandes estudio- 
sos sobre el tema, recomienda la siguiente pauta de 
hidratación en niños para evitar todos estos efectos: 


* Antes del ejercicio, beber 120-240 ml. 

* Beber 120 ml cada 15-20 minutos durante la 

actividad físico-deportiva. 

Después: 500 ml/0,5 Lg de peso perdido. 

e Bebidas con sabor a frutas, con un contenido 
en hidratos de carbono del 6% y 18,5 mmol - I 
NaCl son las que han tenido mas aceptación 
en diversos estudios. 


En un estudio reciente (Timmnons y cols., 2003), 
se observó que en niños es mayor el empleo de 
hidratos de carbono suministrados de lorma exóge- 
na durante el esfuerzo que en adultos. Esto puede 
resultar en una mejora del rendimiento en eventos 
de mayor duración. Las bebidas de clección: deben 
incluír ghocosa o glucosa + fructosa. 


El adolescente deportista 
La adolescencia es una etapa que se caracteriza 
por un intenso crecimiento y desarrollo, hasta el 
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punto que se llega a alcanzar, en un período relati- 
vamente corto de tiempo, el 50% del peso corporal 
adulto; es decir, se experimenta una velocidad de 
crecimiento mayor que a cualquier otra edad (excep- 
tuando el primer año de vida). Las necesidades de 
energía y nutrientes se ven aumentadas, y en algu- 
nos casos, suponen los requerimientos máximos a 
lo largo de toda la vida, o lo que es lo mismo, en nin- 
guna otra etapa se va a tener unas necesidades tan 
elevadas de ciertos nutrientes. Especial atención 
merece la significación de los siguientes nutrientes 
durante este período: calcio. hierro, cinc, folato, vita- 
mina D, proteína, Fibra y agua. A esto contribuye 
también la maduración sexual, la cual va a desen- 
cadenar importantes cambios no sólo en la compo- 
sición corporal del individuo, sino en su fisiología, 
y en consecuencia en sus funciones orgánicas. Exis- 
te una enormce variabilidad en el momento en el cual 
se produce ese cambio; así, los adolescentes de una 
determinada edad cronológica generalmente varían 
mucho en su desarrollo Fatolépico, y debido a esa 
variabilidad interindividual, la edad suele ser un indi- 
cador pobre de la madurez fisiológica y de las nece- 
sidades nutricionales. Aunque por razones prácti- 
cas las necesidades de energía v nutrientes durante 
la adolescencia se establecen en lunción de la edad 
cronológica, siempre debería tenerse en cuenta las 
necesidades según el desarrollo puberal. Por todo 
ello, la adolescencia está considerada como un perío- 
do de la vida especialmente vulnerable desde el 
punto de vista de la nutrición. 

En los adolescentes que practican regularmen- 
te deporte, este esfuerzo tanto físico como mental 
añadido a los cambios propios de esta etapa de la 
vida, hace imprescindible una alimentación cquili- 
brada y adaptada a ese mayor gasto, con el fin de 
evitar estados carenciales. El adolescente que prac- 
tica deporte de competición necesitará un ajuste 
especial cn su dieta y en la adaptación de la inges- 
ta alimentaria a las distintas fases del entrenamien- 
to y competición. Es imprescindible mantener un 
balance energético positivo para garantizar un cre- 
cimiento y desarrollo óptimos. No se conocen con 
exactitud las necesidades energéticas de los adoles- 
centes deportistas, pero se establece que debería 
ser una ingcsta diaria entre J,500 y 3.000 kcal supe- 
rior a la de los sedentarios, dependiendo del tipo de 
deporte que realicen. La distribución calórica a lo 
largo del día debe tener en cuenta los horarios de 
entrenamiento/competición y de clase, si compagi- 
nan la actividad deportiva con la escolar. 


Las recomendaciones para las proteínas son del 
doble que para los adolescentes sedentarios, entre 
1,8y 2 g : kg? peso corporal - día"'. También al 
aumentar la ingesta de proteínas habrá que incre- 
mentar el consumo de vitamina B,, debido a su par- 
ticipación en el metabolismo proteico. 

Los adolescentes emplean mayor porcentaje de 
grasa como combustible durante el ejercicio que los 
adultos. Esto es debido a que ticnen un mayor nivel 
de glicerol en sangre, una mayor captación de áci- 
dos grasos libres y un menor cociente de intercam- 
bio respiratorio. Aun así, no tienen aumentadas sus 
recomendaciones dicléticas para las grasas. 

Las ingestas de vitaminas y minerales deben ajus- 
tarse a las recomendaciones (Tablas 3 y 4). Ante la 
falta de datos, las especificidades indicadas en el 
apartado de vitaminas para los adultos deben adap- 
tarse a los deportistas infantiles y juveniles. 

Mención especial merece la importancia de una 
correcta hidratación, Se han hecho pocos estudios 
de balance hídrico en deportistas adulescentes. Sí se 
conoce que éstos no beben adecuadamente. No 
se sabe con certeza, pero se cree que en ambien- 
tes calurosos deben minimizarse las pérdidas de 
masa corporal para mantener suficiente gasto car- 
díaco y soportar tanto la termorregulación como las 
demandas metabólicas del evento. Se establecen 
unas pautas similares a lo indicado para población 
adulta. 

En los estudios realizados hasta la fecha, los 
hábitos alimentarios de los adolescentes deportis- 
tas no varían mucho de aquellos que no practican 
deporte. Se caracterizan por una distribución irre- 
gular en el patrón de comidas, seguimiento de die- 
tas especiales restrictivas, como las vegetarianas y 
de adelgazamiento, consumo de alcohol los fines 
de semana, con un fuerte rechazo al consumo de 
verduras y frutas, alta aceptación de comidas de 
preparación rápida (fast food) y pastas alimenticias, 
así como una elevada preferencia por la carne fren- 
te al pescado. También se observan diferencias cla- 
ras en función del sexo, ya que las chicas suelen 
preferir las frutas, las verduras y los pescados, mien- 
tras que los chicos se inclinan por la leche, los pro- 
ductos lácteos y la carne. Si estos hábitos inade- 
cuados son causa de preocupación en general, en * 
los adolescentes deportistas pueden conducir a 
situaciones graves. Estas prácticas nutricionales 
erróneas se acompañan de una mayor frecuencia 
de lesiones, fatiga, mala recuperación de heridas y 
bajo rendimiento. 
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Asimismo las adolescentes deportistas son grupo 
de riesgo para la ya mencionada «tríada del depor- 
tista»: peso inadecuado. alteraciones menstruales y 
pobre mineralización del hueso, que da lugar fre- 
cuentemente a fracturas por estrés, osteopenia y 
osteoporosis. En algunas modalidades deportivas, 
es más frecuente la aparición de trastornos del com- 
portamiento alimentario y síndromes afines que en 
otras. como son el patinaje artístico, la gimnasia 
artística y los deportes en los que existen calegorí- 
as de peso. 


El deportista veterano 


La mejora en el rendimiento en el deportista vete- 
rano ticne las mismas connotaciones que en adultos 
más jóvenes, con algunas modificaciones que hay 
que realizar asociadas al envejecimiento. Las reco- 
mendaciones para hidratos de carbuno se mantie- 
nen en el rango 6-10 g - kg! de peso corpora! - día”. 
La ingesta adecuada de proteínas para las personas 
mavores está rodeada de cierta controversia. Tanto 
cn las DRI coma en otras ingestas recomendadas, 
se mantiene las misma recomendación que para adul- 
tos, es decir, 0,8 g - kg' de peso corporal - día!. Pero 
resultados de estudios (Borst, 2004) demuestran que 
incluso en personas mayores sedentarias, esta inges- 
ta debe ser de a) menos 1,1 g - ka * de peso corporal 
- día", para contrarrestar la pérdida de masa muscu- 
lar y prevenir la sarcopenia. En deportistas vetera- 
nos debe ser incluso algo mas elevada y similar a los 
adultos, es decir, en torno al 1,2-1,4 g - kg * de peso 
corporal - día** en deportes de resistencia aeróbica. 
Cabe recordar que estas recomendaciones son para 
veteranos «sanos». En caso de alguna enfermedad, 
por ejempo, deterioro de la función renal, habría 
que reducir la ingesta proteica. 

Debido a que la edad es un Factor de riesgo de 
aterosclerosis, se deben seguir las recomendaciones 
cardiosaludables para la grasa. Estas son que el apor- 
te mayoritario provenga de ácidos grasos monoinsa- 
turados. Además, que la ingesta de PUFA omega-6 
(ácido linoleico) sea de 14 g - día"! en varones y 
LL g + día! en mujeres, y de PUFA omega-3 (ácido 
alfa-linolénico) de 1,6 y 1,1 g - día!, respectivamen- 
tc. La ingesta de ácidos grasos trans se debe redu- 
cir a menos del 1% del total calórico, En caso de no 
existir contraindicación, se puede incluir un consu- 
mo moderado de alcohol (una cerveza o copa de 
vino/día en las mujeres y el doble en los varones). En 
tal caso, se debe incluir el aporte calórico del alcohol 
(7 kcal - g Y en el cálculo calórico diario. 


Las personas mayores de los países occidenta- 
les presentan deficiencias subclínicas de varios 
micronutrientes, en especial de folato, vitamina 
B,,, vitamina D, vitamina E y calcio. Aunque en 
deportistas veteranos sc ha encontrado mejor situa- 
ción nutricional que en mayores sedentarios, los 
datos de los que disponemos indican que hay pro- 
habilidad de deficiencia. Debido a la implicación 
de varjos micronutrientes en la etiopatogenia de 
varias enfermedades crónicas degenerativas (enfer- 
medades cerebro y cardiovasculares, demencia 
senil), se recomienda la toma de un suplemento 
polivitamínico-mineral en dosis fisiológicas en los 
mayores de 60 años. Para algunos nutrientes, como 
por ejemplo la vitamina E, se recomienda tomar un 
suplemento de 100 a 200 mg en caso de entrena- 
miento de resistencia aeróbica. En caso de consu- 
mo crónico de algún medicamento, se deben ana- 
lizar las posibles interacciones fármaco-nutriente, 
y si está indicado el consumo de algún suplemen- 
to específico. 

Una de las modificaciones asociadas con el enve- 
jecimiento es la pérdida de la sensación de sed. Aun- 
que ya hemos indicado que la sed no sirve como 
indicador, sí es un mecanismo de defensa. En un 
estudio (Ainslie y cols. 2002) realizado en varones 
mayores de 56 años durante 10 días de senderismo 
de montaña, éstos fueron deshidratándose progre- 
sivamente, frente al mantenimiento del estado de 
hidratación cn los controles más jóvenes. Otro aspec- 
to a tener cn cuenta es que a meclida que avanza la 
edad se produce un deterioro en la tetrmorregula- 
ción. La circulación sanguínea en la picl puede ser 
entre un 25 y un 40% menor que en adultos más 
jóvenes en las mismas circunstancias ambientales. 
Por tanto, el deportista veterano tiene un mayor ries- 
go de deshidratación y debe seguir atentamente las 
pautas aconsejadas. 


El deportista después de la 
alta competición 


La salud del deportista después de abandonar la 
elite es un tema delicado y poco estudiado, pero de 
enorme interés científico y trascendencia humana. 
De hecho, ya en los objetivos de la Primera Confe- 
rencia Internacional sobre Nutrición y Fitness cele- 
brada en 1988 en Olimpia, se cita la importancia 
de establecer lo que es una buena nutrición para cl 
atleta después de la elite (postathlete), Poco hay 
publicado al respecto. Kirchner y cols. (1996) ana- 
lizaron la ingesta dictética actual y la densidad mine- 
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ral ósea (DMO) en 18 cx-gimnastas y 15 controles, 
observando uma mayor MO en las primeras, y nin- 
guna diferencia en cuanto a las ingestas. Concin- 
yen que quizá la práctica de gimnasia en la juven- 
tud ejerza un efecto residual sobre la DMO en la 
edad adulta, contrarrestando incluso posibles trre- 
gularidades nutricionales y menstruales durante esa 
etapa anterior. Á conclusiones similares llegan Bass 
y cols. (2000) después de comparar a gimnastas en 
activo, retiradas y controles. 

En relación con las enfermedades cardiovascu- 
lares, es de sobra conocido que el entrenamiento de 
resistencia da lugar a una mejora en el nivel de lípi- 
dos plasmáticos, aumentando cl nivel del HDL- 
colesterol, que está considerado un lactor protector 
debido a su capacidad anti-aterogénica y, más recien- 
temente, a su posible papel inhibidor de la oxida- 
ción de las LDL. Este efecto es relativamente inde- 
pendiente del tipo de grasa consumido con la dieta. 
Además, aunque ya se ha comentado anteriormen- 
le que está aceptado que el ejercicio físico da lugar 
a un aumento del estrés oxidativo, los resultados de 
varios estudios demuestran una adaptación y una 
mejora de la capacidad antioxidante LoLal. Aquí se 
ven afectadas las vitaminas C y E y la superóxido 
dismutasa, además de los carotenoides. También se 
ha propuesto al ácido úrico como antioxidante y que 
por tanto puede contribuir al perfil antioxidante 
aumentado en personas entrenadas. En jugadores 
de fútbol, por ejemplo, se han encontrado valores 
de ácido úrico significativamente más elevados fren- 
te a controles, aunque dentro del rango de valores 
considerado normal. En cuanto a los datos publica- 
dos sobre niveles de homocisteina, son todavía esca- 
sos para poder valorar si los niveles aumentados que 
se han encontrado sobre todo durante las 24 horas 
posteriores al estuerzo pueden ser un factor de ries- 
go tanto durante la carrera deportiva como una vez 
finalizada ésta. En cualquier caso, las deficiencias 
de folato y vitamina B,,, que afectan tanto a depor- 
tistas de elite como a recreacionales, dan lugar a 
niveles aumentados de homocisteína, que pucden 
verse afectados más todavía en función de la dura- 
ción c intensidad del ejercicio. Los datos indican 
que el deportista en activo es una persona con cier- 
ta protección frente a los factores de riesgo cardio- 
vascular. Pero esta protección puede verse anulada 
e incluso revertida una vez que cesa el entrenamien- 
to. Algunos deportistas siguen realizando ejercicio 
físico después de su carrera deportiva, olros cesan 
casi por completo esta actividad. Por tanto, se plan- 
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tea si sobre todo este segundo grupo tienc un cier- 
to riesgo nutricional y de salud al abandonar la elite. 
La falta de datos en la bibliografía a este respecto 
nos lleva a sugerir que además de promover que 
sigan realizando ejercicio físico, deberán recibir edu- 
cación nutricional para adaptar su alimentación a 
las pautas de alimentación sana, haciendo especíal 
hincapié en el perfil de ácidos grasos, consumo ade- 
cuado de nutrientes antioxidantes y vitaminas fola- 
to y B,, y reducción de la ingesta calórica total. 


La importancia del estado nutricional 


La búsqueda de unos biomarcadorcs que permi- 
tan establecer el estado nutricional del individuo de 
manera objetiva es uno de los mayores campos actua- 
les de investigación cn nutrición en general, no sólo 
en nutrición deportiva. Todavía no se tienen marca- 
dores biológicos adecuados para todos los nutrien- 
tes, pero las técnicas analíticas actuales permiten 
establecer el estado nutricional del individuo con 
bastante precisión. Éstas se resumen en la tabla 12. 


Dietas alternativas que implican riesgo 
nutricional 


Dieta vegetariana 


Entre las dietas vegetarianas hay que distinguir 
varios tipos: 


* Semivegetariana: se consumen alimentos de 
origen vegetal y animal, salvo las carnes rojas 
y las de aves. 

o Lactoovov egetariana: se consumen alimen- 
tos de origen vegetal y huevos, leche y produc- 
tos lácteos. 

e Lactovegetariana:; se consumen alimentos de 
origen vegetal y leche y productos lácteos. 

e Vegan o vegetariana estricta: se consumen 
únicamente alimentos de origen vegetal. Por 
este motivo, esta dieta tiene un aporte bajo o 
inadecuado de muchos nutrientes. 


Existen algunas dietas todavía más extremas, 
como la macrobiótica, pero como son totalmente 
desequilibradas, están contraindicadas tanto en 
deportistas como en población general. 

Cuanto más restrictiva sea la dieta vegetariana, 
más tiempo habrá que dedicar a su cuidadosa pla- 
nificación, ya que hay muchos nutrientes en ricsgo, 
como son sobre todo yodo, vitamina B.». hierro, cal- 
cio, cinc, riboflavina y vitamina D. Los deportistas 
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no deberían llevar una dieta vegetariana sín aseso- 
ramiento nutricional, porque puede comprometer 
su rendimiento deportivo y a largo plazo su salud. 
Si la dieta vegetariana está bien planificada, puede 
Facilitar la ingesta de hidratos de carbono y de micro- 
nutrientes. No obstante, en los estudios publicados 
al respecto, no se observa una mejora del rendimien- 
to asociada al seguimiento de una dieta vegetariana 
(Nieman, 1999; Barr y Rideout, 2004). 


Proteinas 


La calidad de la protcína viene dada por su valor 
biológico, es decir, por el tipo y la cantidad de ami- 
noácidos que contiene. Como valor de referencia se 
toma el huevo (valor de referencia = 1), que es el 
que contiene la proteína más completa. La leche 
tiene in valor biológico de 0,84. Por tanto, si se sigue 
una dieta ovolactovegetaríana o laclovegetariana, se 
garantiza un aporte correcto de proteínas, tomando 
huevos, leche, yogrr, queso, helados, etc. Comple- 
mentando proteínas de origen animal y vegetal, se 
pueden obtener valores superiores a uno. Los vege- 
tarjanos estrictos deberán poner más cuidado. Los 
alimentos vegetales también nos aportan proteínas. 
De alto valor biológico son las de las legumbres, pata- 
tas, arroz, pcro nunca son completas, es decir, un 
mismo alimento vegetal no contiene todos los ami- 
noácidos que nos hacen falta, a excepción de la soja, 
que es por tanto la «reina» de la cocina vegetariana 
en cuestión de aporte proteico. Las habas de soja tic- 
nen que cocerse o Lostarse antes de proceder a su 
procesado culinario posterior. Los demás alimentos 
vegetales deben combinarse, con el fin de comple- 
mentarse sus aminoácidos. Hasta hace poco se pen- 
saba que esa combinación debería ser dentro «de la 
misma comida, pero investigaciones recientes han 
puesto de manifiesto que es suficiente ingerir los ali- 
mentos complementarios en un margen de 12 horas. 
A los cereales les falta lisina, a las legumbres metio- 
nina, los frutos secos contienen lisina pero son defi- 
cientes en cisteína y mctionina. Por tanto, buenas 
combinaciones proteicas vegetales son: 


* Cercales con legumbres, como las lentejas con 
arroz, los garbanzos con maíz, judías estofadas 
con pan integral. 

* Legumbres con Írutos secos o semillas, como 
lentejas con Frutos secos, ensalada de judías y 
frutos secos, tofu y semillas de sésamo. 

e |rutos secos y cereales, como el muesli, sand- 
wich con crema de semilla de sésamo. 


A esto hay que añadir (excepto para los vegeta- 
rianos estrictos): 


e Ccreales, legumbres, frutos secos o semillas 
con leche y productos lácteos y/o huevo, como 
la tortilla de patata o los cereales de desayuno 
con leche. 


Calcio 


La leche y los productos lácteos son la principal 
fuente dietética de calcio en la mayoría de los paí- 
ses desarrollados. Los veganos tendrán pues proble- 
ma para cubrir sus ingestas diarias de este mineral. 
Las fuentes alternativas de calcio del reino vegetal 
son las verduras de hoja verde (espinacas), los caca- 
huetes, los orejones de albaricoque, las nueces de 
Brasil, los dátiles, pero la biodisponibilidad de este 
mineral es mucho menor. La biodisponibilidad del 
calcio de las espinacas, por ejemplo, es 10 veces 
menor que la del calcio de la leche. La fibra de los 
vegetales impide parte de la absorción del calcio, al 
(ormar un complejo insoluble que nuestro organis- 
mo no puede aprovechar. Por tanto, probablemen- 
le el deportista vegetariano tenga gue suplementar 
su dieta con calcio. 


Hierro 


Del hierro que ingerimos normalmente, sólo se 
absorbe un 40% si es de origen animal y un 10% si 
es de origen vegetal. Á esto hay que añadir que hay 
muchos factores que pueden afectar a la absorción 
de este mincral. Fuentes vegetales de hierro son las 
legumbres, las verduras de hoja verde, los cereales 
y panes integrales o enriquecidos y las frutas deshi- 
dratadas. Conviene acompañar la comida con zumo 
de limón, de naranja o tomate, ya que la vitamina 
C facilita la absorción del hierro de origen vegetal. 

Ya hemos mencionado que el hierro es un 
nutriente de riesgo en deportistas. Es probable que 
el deportista vegetariano deba tomar un suplemen- 
to de hierro. 


Cinc 


Al igual que el calcio y el hierro, el cinc de ori- 
gen animal se absorbe mejor que el de origen vege- 
tal. Por tanto, es otro mineral con riesgo de deficicn- 
cia en deportistas vegetarianos. Fuentes vegetales 
de cinc son el germen de trigo, las lentejas, las judí- 
as de lima, los guisantes, las espinacas, los orejones 
de albaricoque, y las pastas y cereales de desayuno 
enriquecidos. En las dietas vegetarianas muy estric- 


tas, en las que se combina la casi nula ingesta de 
proteína de origen animal con la elevada ingesta 
de fibra dietética, es especial de fitatos, la absorción 
real del cinc puede ser menor del 15%. Buenas fuen- 
tes animales son la carne de vaca y la leche. 


Selenio 


El contenido en selenio de los alimentos vegeta- 
les puede variar mucho, ya que depende del conte- 
nido en selenio del suelo. En general, los terrenos 
de cultivo en Europa, y especialmente en España, 
se han enpobrecido en selenio, y por tanto, nuestros 
vegetales no suelen ser una buena fuente de este 
mineral. Habría que recurrir a vegetales pruceden- 
tes de cultivo ecológico en los que quedara garanti- 
zado el contenido en selenio. En cambio, las carnes, 
pescados y moluscos son buenas fuentes de selenio. 


Vitamina B,, 


La vitamina B,, se encuentra únicamente en ali- 
mentos de origen animal, es decir, está ausente en 
los vegetales. Su principal fuente es el hígado, la 
despensa de casí todas las vitaminas en el organis- 
mo. También se encuentra en todas las vísceras y la 
carne (especialmente de vaca y cerdo). Es una vita- 
mina que surge de la fermentación de las bacterias 
en el estómago pero ese proceso no se da en el intes- 
tino humano sino sobre todo, en los intestinos de 
los mamíleros. La vitamina B,, se incorpora al 
músculo e hígado de los mamíferos y al comer esa 
carne la ingerimos. La carne que más vitamina B,, 
contiene es la de los herbívoros. Los huevos, la leche 
y los productos lácteos, los moluscos marinos y el 
pescado (sobre todo cl graso) también la aportan, 
La vitamina de los productos lácteos parece absor- 
berse mejor que la de la came, quizás porque cuan- 
do ésta se cocina, la vitamina se une con más fucr- 
za a la proteína. 

La vitamina B,, se encuentra en pequeñas can- 
tidades cn los alimentos vegetales sometidos a fer- 
mentación bacteriana, como el chuerut o la soja 
fermentada. Otras fuentes son los alimentos enri- 
quecidos con vitamina B,,, como algunos cereales. 
Al igual que sucede con los suplementos, se absor- 
be bien porque la vitamina añadida no va unida a 
la proteína del alimento. 


Dietas ricas en grasas 


La línea de investigación reciente de aumentar 
el porcentaje de grasa en la dieta del deportista tiene 
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que verse con recelo desde el punto de vista de la 
salud. Dietas ingestas de grasa hasta del 60% pue- 
den comprometer a medio y largo plazo el sistema 
vascular del deportista. Una ingesta elevada de gra- 
sas y proteínas en detrimento de los hidratos de car- 
bono aumenta la formación de cuerpos cetónicos, 
algo no deseable por aumentar la acidez metabóli- 
ca y desequilibrar la homeostasis ácido-base. Ade- 
más, según se ha expuesto, los resultados de los estu- 
dios no demuestran un efecto positivo sobre el 
rendimiento. En este caso, el análisis de la relación 
rieseo/beneficio indica claramente un riesgo para 
este tipo de dieta, que por tanto debe ser desacon- 
sejada. 


«Zone diet» 


Otra propuesta es la zone diet (30% de proteína, 
30% de grasa, 40% de hidratos de carbono) (Sears, 
2000). Esta distribución supuestamente disminuye 
la relación insulina/glucagón y aumenta los eicosa- 
noides vasoactivos, lo que permite una mayor libe- 
ración de oxígeno a los músculos, mejorando el ren- 
dimiento en resistencia. Los datos científicos 
publicados no son concluyentes; además, los estu- 
dios carecían de un grupo control. 


Lesiones deportivas y nutrición 


La lesión deportiva supone un estrés para el orga- 
nismo, que tiene que poner en marcha sus mecanis- 
mos reparadores, tanto más si incluye una Operación 
quirúrgica. Es importante que cl deportista cuide 
mucho su alimentación durante este período de con- 
valencia y que tome suplementos de los nutrientes 
implicados en la recuperación de la lesión, con cl Án 
de aportar los materiales necesarios para su recons- 
trucción. Citemos a continuación unos ejemplos. 
Como los traumatismos pueden ser de diversa índo- 
le, hay que ajustar el aporte dietético y el de los suple- 
mentos al tipo de lesión y tratamiento. 


Fracturas óseas 


En la formación del hueso están implicados 
muchos nutrientes, como son el calcio, el fósforo, 
el magnesio, las vitaminas D, K y E. Por tanto, la 
dicta de una persona con fractura de hueso debe 
contener cantidades aumentadas de estos nutrien- 
tes, sobre todo de calcio y vitamina D, Se debe redu- 
cir la ingesta simultánea de cereales integrales, ya 
que el ácido fítico disminuye la absorción del cal- 
cio. Lo mismo sucede con los alimentos ricos cn 
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ácido oxálico al formar con el calcio el oxalato cál- 
cico, que no es biodisponible. Algunos estudios han 
demostrado que los prebióticos (como la lactulosa, 
oligofructosa) aumentan la absorción intestinal de 
calcio. 


Lesíones del tejido conectivo 


El tejido conectivo, como la piel, los tendones, 
ligamentos y el cartílago contienen una elevada can- 
tidad de fibras de colágeno. Debido al importante 
papel del ácido ascórbico en la formación de colá- 
geno, cualquier lesión en la que esté implicada el 
tejido conectivo requiere una mayor ingesta de vita- 
mina €. Asimismo, en las síntesis de las fibras de 
colágeno intervienen el cobre, los aminoácidos gli- 
cina, prolina, ácido glutámico y lisina. Buenas fuen- 
te de azufre que se necesita para la estabilidad del 
colágeno son los compuestos tiólicos del ajo y de la 
cebolla. 


Roturas de fibras musculares 


Para reparar cl tejido dañado, hay que asegurar 
la ingesta adecuada de proteínas, en especial de los 
aminoácidos implicados en la formación de actina 
y miosina, la glutamina como precursor de purinas 
y pirimidinas para la síntesis de ADN y ARN y de 
la alanina, que puede ser importante para la gluco- 
neogénesis. Otros nutrientes, como el folato y el 
cinc, tambien están implicados en la síntesis de 
ADN, por lo que están implicados en el formación 
y reparación de los tejidos que se pueden ver daña- 
dos en una lesión deportiva. Por tanto, una ingesta 
adecuada de estos nutrientes garantiza que las célu- 
las pueclan ser reparadas o suslitodas en caso nece- 
sario. 


La nutrición y la dietética 
en la planificación de la temporada 


La nutrición deportiva moderna establece unas 
pautas dietéticas orientaclas hacia el rendimiento y 
la salud durante las fases de entrenamiento, y unas 
muy específicas, a seguir únicamente antes, duran- 
te y después de la competición, orientadas exclusi- 
vamente hacia el cendimiento. Algunas de estas 
directrices son comunes a ambas fases. 

La dieta de entrenamiento, siguiendo las pautas 
marcadas por cl estado actual del conocimiento cien- 
tífico, permite al deportista afrontar la competición 
en un estado nutricional óptimo. La dieta de com- 
petición pretende reforzar todo lo conseguido en los 


puntos más débiles que se presentan durante la 
competición, en especial en los deportes en los cua- 
les las competiciones duran más de una hora. Estos 
puntos débiles son sobre todo hidratos de carbono, 
electrolitos y agua. Pero la dicta de competición tiene 
otra función, que es la de minimizar al máximo los 
efectos negativos que la competición ha lenido sobre 
nuestras reservas nutricionales, y volver al estado de 
homeostasis lo antes posible, con el fin de preparar 
al organismo para el siguiente entrenamiento o la 
siguiente competición. 

En ningún caso se debe afrontar la competición 
en ayunas. Si el estrés que produce la competi- 
ción da lugar a náuseas o falta de apetito, se puede 
sustituir la comida ordinaria por un preparado líqrri- 
do comercial formulado al respecto y de fácil diges- 
tión. Esto mismo es aplicable para después de la 
competición. Si las personas no tienen hambre des- 
pués del ejercicio intenso, pueden beber prepara- 
dos líquidos que aporten el agua y los nutrientes 
adecuados (Tabla 9). 
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La mayoría de los cambios hematológicos corres- 
pondientes a la serie roja se han descrito en relación 
a ejercicios de larga duración, aunque también hay 
estudios que demuestran modificaciones durante 
actividades de corta duración y elevada intensidad 
(Constatini y cols., 2000; Schumacher y cols., 2002; 
Rietjens y cols., 2002; Wilkinson y cols., 2002; Niko- 
laidis y cols., 2003; Warburton y cols., 2004). Aun- 
que existen discrepancias en los hallazgos encon- 
trados, la mayoría de las variaciones descritas se 
pueden atribuir a las distintas poblaciones estudia- 
das, técnicas analíticas utilizadas, condiciones 
ambientales y a los distintos métodos para realizar 
la extracción sanguínea. 

En general, la mayoría de los estudios al respec- 
to intentan justificar o explicar los mecanismos que 
conducen a la aparición de una situación de Falsa 
anemia o pseudoanemia, debido tanto a alteracio- 
nes en las células rojas de la sangre, como a cam- 
bios en el volumen plasmático que modifican los 
parámetros relativos. 

Por otra parte, los estudios revelan que podría 
existir cierta relación entre los cambios ocurridos 
en la serie roja y la alteración acontecida en el ren- 
dimiento, habiendo observado cómo la anemia 
puede tener electos negativos en la capacidad de 
ejercicio, y cómo el incremento de hematícs puede 
aumentar y mejorar el rendimiento aeróbico. 

La utilización de reinfusiones de células rojas 
sanguíneas, lo gue $e conoce como «dopaje sanguí- 
neo», fue en la década de los setenta y ochenta moti- 
vo de preocupación dentro del deporte de resisten- 


cia acróbica (Brien y cols., 1987, Celsing y cols., 
1987). Desde que en 1987 se comercializó cl uso 
de la eritropoyetina recombinante humana (rhEPO) 
para el tratamiento de la anemia renal, se estab le- 
ció la no utilización de esta sustancia con propósi- 
tos de dopaje en el deporte. La administración de 
rhEpo ofrecía una mejora del rendimiento provo- 
cando un aumento de las células rojas de la sangre, 
incrementando la capacidad de ejercicio y utilizan- 
do mucha menos logística si la comparamos con el 
dopaje sanguíneo, hecho que la hacía potencialmen- 
te atractiva para un gran número de atletas (Ekblom 
y cols., 1991; Birkeland y cols., 2000). 

Desde 1997, la Federación Internacional de 
Deportes (ciclismo y esquí) toma muestras de san- 
gre en competiciones internacionales importantes 
para intentar prevenir el uso de esta sustancia. Con 
este mismo propósito, la unión ciclista internacio- 
nal (UCD) establece como límites el valor de hema- 
tocrito (Het) del 50% para los hombres y del 47% 
para las mujeres, y la Federación Internacional de 
Esquí (FIS) usa el valor de la hemoglobina utilizan- 
do como límite el 17,5 g - dl ' para hombres y 16 g 
- dl? para mujeres. Estos límites han sido estable- 
cidos principalmente para asegurar que los depor- 
tistas no comiencen la competición con un hema- 
tocrito que podría resultar peligroso para la salud. 
Por otra parte, existen estudios que discuten este 
límite, dado que existen sujetos sanos que no reali- 
zan deporte y no consumen rhEPO que exceden 
esos valores establecidos (Vergouwen y cols., 1999; 
Schumacher y cols., 2000) 


HFSIOLOGIÍA DEL EJERCICIO 


MODIFICACIONES EN EL VOLUMEN 
SANGUÍNEO 


El volumen sanguíneo representa la suma del 
volumen eritrocitario y cl volumen plasmático; ambos 
pueden cambiar de forma independiente y alterar el 
volumen de sangre (Fig. 13.1). El ejercicio físico, la 
temperatura ambiente, los traunvatismos o la enfer- 
medad son factores que pueden influir en cada uno 
de los volúmenes vasculares señalados anteriormen- 
te. La expansión del volumen eritrocitario ocurre de 
forma lenta conforme trascurren las semanas o meses 
de entrenamiento, mientras que la expansión del 
vohomen plasmático puede acontecer rápidamente 
en horas o tan sólo días de entrenamiento (Sawka y 
cols., 1999). El principal factor que regula la pro- 
ducción de hematíes es la eritropoyelina (EPO); ésta 
se estimula cuando se reduce la oxigenación de las 
zonas renal y hepática principalmente, sin embargo, 
otros factores como la presión venosa central, la hor- 
mona de crecimiento y la nutrición también pueden 
contribuir. Por otro lado, el volumen plasmático es 
regulado por el volumen extracelular además de los 
cambios en el Lotal de proteínas circulantes y la resis- 
tencia pre y posteapilar. 

Desde hace tiempo, lo estudios transversales 
revelan que el volumen sanguíneo cs mayor en suje- 
tos entrenados en resistencia respecto a sujetos no 


= Volumen sanguíneo 
O Volumen plasmático 
m Volumen eritrocitario 


Días de entrenamiento 


Figura 13.1. Porcentaje de cambio (0%) respecto al reposo del 
volurnen sanguineo (+), volumen plasmático (0%) y volumen 
eritrocitario (MM). Coda punto representa la medía de cambio 
informado en el grupo de sujetos de cada una de las investi- 
gaciones revisadas (n= 18). (Modificada de Sowkg MN, Con- 
vertino VA, Enchner RE, Schnieder 5M, Young 41. Blood volumen: 
importance and adapiations to exercise tromng, environmen- 
tal stresses, and trauma/sckness. Lippincott Willlams 8 Wilkins, 
Med Scr Sports Exerc, 2000; 32:332-348.) 


entrenados, siendo similar en hombres y mujeres 
(Kjellberg y cols., 1949), atribuyendo este hecho al 
aumento de volumen plasmático y eritrocitario den- 
tro de la población atleta (Brotherhood y cols., 
1975). Investigaciones posteriores y longitudinales 
en el tiempo han mostrado este mismo resultado 
(Carrol y cols., 1995; Convertido, 1993; Guillen y 
cols., 1991; Luetkemeier y cols., 1994; Mier y cols., 
1996; Stachenfeld y cols.. 1998), 

La figura 13.1 analiza los porcentajes de cambio 
de los tros volúmenes respecto al reposo a lo largo de 
los días de entrenamiento en 18 estudios revisados 
(Swka y cols., 2000). Podemos decir que el volumen 
sanguíneo cambia con el entrenamiento, primero 
como consecuencia de un aumento en el volumen 
plasmático y luego por un incremento del volu- 
men eritrocitario. Por tanto, apreciamos en la figu- 
ra cómo cl volumen plasmático puede aumentar en 
las primeras 24 horas postejercicio alcanzando un 
20% de aumento respecto a los niveles precntrena- 
miento en las primeras dos semanas de ejercicio 
regular. En este período, el aumento del volumen 
sanguíneo estaría justificado por la expansión del 
volumen plasmático. Después de dos-tres semanas 
de entrenamiento es cl volumen eritrocitario el que 
aumenta, consiguiendo alcanzar niveles del 8-10% 
respecto a los basales. El porcentaje de incremen- 
to parece igual cuando comparamos sujetos jóvenes 
y sujetos mayores, así como cuando comparamos 
hombres y mujeres; por tanto podemos decir que la 
respuesta del vohimen sanguíneo es independiente 
de la edad y el sexo. 


Efectos sobre el rendimiento 


La adaptación del volumen sanguíneo represen- 
ta sólo uno de los mecanismos que puede influir en 
el incremento del VO,,,., (Convertido y cols., 199); 
Davy y cols., 1994; Jones y cols., 1997, Sawka y cols., 
1992). Sin embargo, existen controversias sobre la 
cuantía de contribución de dicha adaptación en 
la mejora del VO),,,,. De forma que existen algunos 
trabajos que encuentran mejoras en el VO), sin 
observar aumentos del volumen sanguíneo (Branco 
y cols., 1997, Pugh y cols., 1967). Una posible expli- 
cación a estos resultados controvertidos pocdríamos 
encontrarla en la duración del entrenamiento; así, 
podemos observar en la figura 13.2 la respuesta del 
volumen sanguíneo y del VO,,,,, en relación al entre- 
namiento, de tal forma que cuando medimos los volú- 
menes sanguíncos después de tan sólo 11 días de 
entrenamiento encontramos una expansión del volu- 


<11d > 21d 


Duración entrenamiento de resistencia 


Figura 13.2. Cambios relativos (%A) en el volumen plasmáti- 
co total (VP. DD), volurnen eritrocitario (VE, () y consumo de 
oxigeno máximo (VO ¿may M) después de < 1) días y > de 21 
días de entrenarmiento de resistencia. Las barras representan 
media + DS de los datos medios obtenidos en la investigacio- 
nes citadas en el texto. (Modificada de Sawka MN, Convertino 
VA, Enchner RE, Schnieder SM, Young AJ. Blood volumen. impar- 
tance and adoptotons to exercise training, emaronmental stres- 
ses, and trauma/sckness Lippincott Willams 8 Wilkins. Med Sci 
Sports Exerc, 2000; 32.332-348.) 


men plasmático de un 11% sin encontrar cambios 
en el volumen eritrocitario y aumentando tan sólo un 
6% el VO)... Pero si incrementamos la duración del 
entrenamiento hasta >2] días, encontramos una 
expansión del volumen plasmático del 10% acompa- 
ñada de una expansión del volumen eritrocitario del 
9%, relacionando estos hechos con un incremento 
del 16% de! VO,,,,.. (Sawka y cols., 2000). 

Existen trabajos recientes realizados por Warbur- 
ton y cols. (2004) que tratan de analizar los efectos 
de 12 semanas de diferentes modalidades de entre- 
namiento acróbico interválico y continuo en la fun- 
ción cardiorrespiratoria, teniendo en cuenta la impor- 
tancia de dicho entrenamiento en la expansión del 
volumen sanguíneo v su relación con la [unción 
del ventrículo izquierdo. El entrenamiento produjo 
aumentos del volumen sanguíneo que justificaban 
el 47% de las mejoras encontradas en el VO, 


IS 


Influencia del calor y la termorregulación 

La exposición al calor provoca un aumento de la 
temperalura central desencadenando una respues- 
ta termorreguladora que es capaz de conseguir dis- 
minuir dicha temperatura, la sudoración entre otras 
es una de las respuestas mas tempranas Y que pue- 
den justificar alguno de los cambios encontrados en 
el volumen sanguíneo. 


La figura 13.3 muestra las variaciones del volu- 
men plasmático basal a lo largo de los distintos meses 
del año. En ella podemos ver cómo el volumen plas- 
mático aumenta hasta un 5% en los meses de calor 
y se reduce hasta un 3% en los meses «le [río (Doupe 
y cols., 1957). La magnitud de incremento del volu- 
men plasmálico depende de la aclimatación al calor, 
del nivel de hidratación y de si dicha medida se obtie- 
ne en reposo o después de un ejercicio. 

La expansión del volumen plasmático propor- 
ciona un claro beneficio termorregulador porque 
ayuda a reducir el gran trabajo cardiovascular que 
provoca el ejercicio en condiciones de calor. Por 
otro lado, la aclimatación al calor no altera cl volu- 
men eritrocitario; sin embargo, la expansión del 
volumen eritrocitario mejora la termorregulación y 
el rendimiento durante el ejercicio realizado a ele- 
vadas temperaturas. 


Influencia de la hipohidratación 


La poca hidratación asociada a la sudoración 
induce pérdidas de agua corporal que influyen en 
la dismmución del volumen plasmático y el incre- 
mento de la presión osmótica del plasma, de tal 
Forma que el volumen plasmático disminuve de 
manera lineal y proporcional a la hipohidratación. 


Volumen plasmático Temperatura ambiente 


JFEMAMJINJASONOD 
Meses 


Figura 13.3. Comportamiento del volumen plasmático en repo- 
so respecto a las distintas estaciones y en relación a la ternpe- 
ratura ambiente de los distintos meses del año. (Modificada de 
Sawka MN, Convertino VA, Exchner RE, Schnieder SM, Young A), 
Blood volumen: importance and adaptations to exercise trat- 
ning, environmental stresses, and trauma/sickness. Lippincot 
Wilharms 3 Wilkins. Med Sci Sports Exerc, 2000; 32:332-348. La 
obtienen o su vez de la cita: Doupe J y cols. Can J Biochem 
Physiol 1957; 35:203-213.) 
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Los responsables directos del aumento de osmola- 
ridad son el cloro y cl sodio, y esta hiperosmolari- 
dad del medio extracelular moviliza el paso de sus- 
tancias del espacio intracelular al extracelular como 
mecanismo de defensa ante la hipohidratación. 

Podemos decir que la hipohidratación disminu- 
yo el volumen de plasma y la osmolaridad, y ello con- 
tribuye a incrementar el trabajo termorregulador y 
cardiovascular del organismo. 


Influencia de la altitud 


Los sujetos que viven en grandes alturas tienen 
un volumen sanguíneo superior al de los residentes 
a nivel del mar, principalmente justilicado por una 
mayor volumen eritrocitario (Sánchez y cols., 1970). 
Esto ha hecho justificar el entrenamiento en altu- 
ra, con la idea de que los sujetos residentes a nivel 
del mar podrían beneficiarse de esa adaptación y 
mejorar por lo tanto el rendimiento. 

En las primeras semanas de permanecer en altu- 
ras superiores a 2.000 m, el primer ajuste que se 
produce sobre el volumen sanguíneo es la pérdida 
de volumen plasmático, lo que provoca una hemo- 
concentración (Fig. 13.4). El incremento en la con- 
centración de Hb conlleva un incremento concomi- 
tante de los transportadores de oxígeno. 

La rápida mejora de tolerancia al ejercicio acró- 
bico vcasionado en las primeras semanas de estan- 
cia está justificada por factores hemodinámicos y 
no por mejoras del volumen sanguíneo. 

Por otro lado diversos meses de estancia cn altu- 
ra podría conducir a una expansión del volumen eri- 
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Figura 13.4. Reducción del volurnen plasmático en sujetos que 
se achrmatan a dilerentes altitudes. (Modificada de Sawka MN, 
Convertimo VA, Eichner RE, Schmeder SM, Young AJ. Blood volu- 
men: importance and adaptations to exercise training, environ- 
mental stresses, and trauma/sickness Lippincott Williams £ Wi 
kins, Med Sci Sports Exerc, 2000; 32:332-348.) 


trocitario y cllo justificar probablemente cierto efec- 
to ergogénico de la altura. 


Influencia de la microgravedad y viajes 
espaciales 

Recientes investigaciones realizadas durante vue- 
los espaciales sugieren que el volumen plasmático 
y eritrocitario disminuyen después de cortas estan- 
ctas en el espacio. El volumen plasmático disminu- 
ve posiblemente como resultado de los cambios que 
ocurren en los fluidos, de tal forma que en esa situia- 
ción el organismo tiene un punto de relerencia de 
agua total corporal y presión venosa central menor, 
por tanto, los barorreceplores y vosmorreceptores 
están regulados a la baja y los órganos receptores 
(riñón e hipotálamo) producen menos respuesta hor- 
monal, además de ocasionarse una disminución en 
la sensibilidad renal a la ADH y a la aldosterona. 

Por otro lado, la disminución en el volumen eri- 
trocitario se produce por un incremento en la des- 
trucción de células rojas y posiblemente por una 
reducción en la producción de hematícs nuevos 
(Sawka, 2000). 


IVIECANISMOS RELACIONADOS 


CON LAS RESPUESTAS Y ADAPTACIONES 
EN EL VOLUMEN PLASMÁTICO 


Se ha establecido que cl ejercicio de larga dura- 
ción y cl entrenamiento diario originan como adap- 
tación una expansión fisiológica del volumen sanguí- 
neo, principalmente del volumen plasmático de hasta 
un 25%. Esta expansión del volumen plasmático 
inducida por el ejercicio cs una adaptación precoz 
que ocurre a los pocos días de iniciar un cntrena- 
miento regular. Así, algunos autores como Eichner 
(1986) y Balaban (1992) han observado, en depor- 
Listas de resistencia, valores mayores de enmco litros 
de volumen sanguíneo total. Este incremento del 
volumen plasmático disminuye la viscosidad de la 
sangre y mejora la hemodinámica cardiovascular, 
además de contribuir a facilitar la oxigenación peri- 
férica muscular. Se ha observado que cl grado de 
expansión se correlaciona con la cantidad y la inten- 
sidad del ejercicio, y que estos cambios persisten tres 
o cinco días después del cese de la actividad Física 
(Balaban, 1992; Gillen y cols., 1991). Si este aumen- 
to del volumen plasmático cursa conjuntamente con 
ausencia de incremento de la masa globular Lotal, 
tendrá como consecuencia una hemodilucción. Por 
ello, los corredores de fondo entrenados poseen valo- 


res en reposo relativamente bajos de hematocrito y 
de concentración de hemoglobina, dando lugar al 
cuadro conocido como de «pseudoanemia del ejer- 
cicio», ya que en realidad no se trata de una anemia 
verdadera. El mecanismo por el que se produce la 
expansión clel volumen plasmático como adaptación 
al ejercicio continuado de forma regular no es bien 
conocido, aumque se crec que puede deberse a una 
mayor producción de aldosterona por activación del 
sistema renina-angjotensina-aldosterona, así como 
al incremento de la síntesis de albúmina por parte 
del hígado y a una disminución de la sensibilidad 
de los barorreceptores centrales y de la actividad de 
la urodilatina, lo que justifica una mayor retención 
de fluidos corporales (Balaban y cols., 1992; Gillen 
y cols., 1991; Schumacher y cols., 2002). 

Por el contrario, inmediatamente después de ejer- 
cicios prolongados y como respuesta aguda al mismo, 
todos los sujetos experimentan una disminución «el 
volumen plasmático, que origina una hemoconcen- 
tración de la sangre (Fig. 13,5), Esta hemoconcen- 
tración incrementa sustancialmente la concentración 
de glóbulos rojos (entre un 20 y un 25%). Este hecho 
está justificado por una disminución del volumen 
plasmático como consecuencia de la sudoración, pues 
el plasma es lo primero que abandona la sangre debi- 


Figura 13.5. A. Vaso sanguíneo con una concentración nor- 
mal de sangre. B. La hemoconcentración tiene lugar cuando 
el H,O abandona los vasos. €. Iincremantando la concentración 
de las sustancias que permanecen en el vaso. 
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do a la elevada presión sanguínea capilar de los 
músculos activos; este incremento de la tensión arte- 
rial fuerza al agua a salir desde el compartimento 
vascular hacia el intersticial. Con esfuerzos prolon- 
gados puede producirse una reducción en el volumen 
de plasma de entre el 10 y el 20% o superior, siendo 
esta pérdida proporcional a la intensidad del esfuer- 
zo (Sejersted y cols., 1986). Este fenómeno cs tran- 
sitorio, de tal forma que una adecuada rehidratación 
después del ejercicio normaliza los valores del volu- 
men plasmático, Por lo tanto, debemos tener en cuen- 
ta que la deshidratación que puede llegar a producir 
un ejercicio de larga duración podría provocar un 
aumento del hematocrito que llevaría en algunos casos 
a superar el límite establecido por la UCI, sin que 
ello signilicara el uso por parte del deportista de nin- 
guna sustancia ilegal que aumentara el número de 
hematíes en sangre (Neumayr y cols., 2002). 

La pérdida de volumen de plasma probablemen- 
te dlificultará el rendimiento. El menor volumen de 
plasma también produce una mayor viscosidad 
de la sangre, que puede impedir el flujo de ésta, 
limitando así el trasporte de oxígeno, especialmen- 
te si el hematocrito supera cl 60%. 


INIECANISMOS RELACIONADOS 
CON LAS RESPUESTAS Y ADAPTACIONES 
EN EL NÚMERO DE HEMATÍES 


El número fisiológico de hematícs es distinto en 
función de la edad y el género, 4,5-5,5 millones - 
mm * de sangre para varones, y cifras algo menores 
para la mujer, pudiendo variar sienificativamente en 
distintas circunstancias, zona de extracción de la 
sangre, ejercicio físico, factores emocionales como 
ansiedad o excitación, sueño, hemorragias y diver- 
sas situaciones patológicas. 

En relación con cl ejercicio físico, los cambios 
en el recuento eritrocitario se sabe que van a depen- 
der de la intensidad, duración y tipo de actividad 
desarrollada. 

El entrenamiento ocasiona como adaptación una 
disminución del número de hematíes como conse- 
cuencia de la expansión del volumen plasmático, lo 
que origina la llamada «pseudoanemia del ejerci- 
cio». Esta disminución en el número de hematies 
no es tal sí no fuera porque además a ello se le suma: 
la posibilidad de que el ejercicio físico intenso y pro- 
longado puede ocasionar disminuciones en el núme- 
ro de hematíes entre un 12 y un 30% del total. Estos 
descensos, que suelen ser transitorios, tienen su 
causa en una destrucción aumentada de los hema- 
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tíes. debida fundamentalmente a la hemólisis pos- 
terior a los microtraumatismos que suceden al ser 
comprimidos los capilares por contracciones muscu- 
lares intensas, y a un aumento de la velocidad del 
lujo sanguíneo al incrementar el gasto cardíaco 
durante el esfuerzo, acompañado todo ello de trau- 
matismos repetidos de la planta del pic sobre super- 
ficies duras mientras se corre. Este fenómeno se 
produce especialmente cn personas sedentarias. 
Hay que tener en cuenta que la hemólisis coexiste 
con un aumento compensatorio de la producción 
de células rojas en la médula ósca, manifestándose 
por un aumento del número de reticulocitos circu- 
lantes, como reflejo de la mayor eritropoyesis pro- 
ducida en la médula ósca del sujeto entrenado. 

La hemólisis por tanto contribuye a bajar los nive- 
les de hemoglobina (Hb) y hematócrito (Fltc) en 
atletas de resistencia a través de la llamada henól;- 
sis de la planta del pie; este mecanismo sólo ocurre 
en algunos deportistas y tipos de ejercicio, siendo 
un mecanismo de menor peso respecto al mecanis- 
mo de la hemodilucción, que contribuye en mayor 
medida a la disminución de dichos parámetros. Para 
analizar la importancia del factor hemólisis, Schu- 
macher (2002) analizó la sangre de 224 ciclistas de 
resistencia. Los datos de la tabla 1 muestran las 
variables hematológicas de dichos ciclistas, mos- 
trando altos valores de volumen corpuscular medio 
(MOV) y baja concentración de hemoglobina cor- 
puscular media (MCHC), lo que nos indica que la 
composición de la sangre está formada principal- 
mente por hematícs jóvenes. Este hecho hace pen- 


sar que predomina como adaptación la eritropoye- 
sis Frente a la hemólisis. Los aumentos en el recuen- 
to critrocitario son moderados, de tal forma que 
incrementos superiores al 10% son raros o excep- 
cionales, 

Pademos resumir diciendo que determinado tipo 
de ejercicio realizado de forma continuada pucde le- 
'ar a una destrucción de los hematíes más viejos, 
teniendo en cuenta que a la vez se produce un estí- 
mulo en la producción de los mismos. que se liberan 
a la circulación (Eicher. 1986; Green y cols.. 1991). 
Esta población eritrocitaría joven contiene una mayor 
concentración de 2-3DPG y una menor afinidad de 
la hemoglobina por el oxígeno, hecho que facilita la 
oxigenación de los tejidos periféricos (Schobersber- 
ecr y cols., 1990). Si analizamos los resultados de la 
tabla 2 y comparamos el número de hematjes (RBC) 
de atletas y sedentarios pudemos afirmar que, a pesar 
de la expansión del volumen plasmático, e) número 
de células es mayor en atletas respecto a sedentarios 
(Scumacher y cols.. 2002). 

Como respuesta al ejercicio, el número de eló- 
bulos rojos está con frecuencia aumentado inme- 
diatamente después de realizar un ejercicio inten- 
so y de corta duración, probablemente debido a la 
disminución del volumen plasmático que ocurre 
como respuesta al ejercicio agudo y a la hemocon- 
centración que se origina. Esta hemoconcentración 
será mayor en aquellos sujetos con un menor volu- 
men plasmático y en aquellos que tengan tasas de 
sudoración más elevadas o inadecuada reposición 
de líquidos durante y después del ejercicio. Normal- 


Tabla 1 
Medías + DS de las variables hematológicas encontradas en 1.628 muestras de 224 atletas 
del equipo ciclista aleman (169 hombres y 55 mujeres) 


Hb (g - dl) 15,38 + 0,87 
Het (0) 
RBC (10%. mm*) 


44,98 2,93 | 40,7 
5,16 + 0,36 


e 


DIJO 
50,3 40,65 + 2,73 36,5 | 44,9 


4,64 + 0,33 


14-175 (1) 12,3-15,3 (E) 
39-51 (T) 33-49 (E) 
4,5-5,9 (1) 4,1-5,1 (E) 


MCH (pg) 
MCHC (g/dl) 


20,85 + 1,28 
34,28 + 1,26 


30,04 t 1,38 
34,09 + 1,30 


28-33 
33-36 


80-96 


4,/4-11,3 


MCV (MM) 8731 + 3,12 88,17 + 3,71 

WBC (103 - mm*) 58+1, 6,0+ 1,4 

Pit (10% - mm) 242 + 49 ra 27741 
A a 


Hb: hemoglobina; Het: hematócrito; RCB: contaje del número de hematies; MCH; hernoglobina corpuscular media; MCHC: concentración de 
hemoglobina corpuscular media; MCVW: volumen corpuscular medio; WBC: contaje de células blancas; Pit: contaje de plaquetas. (Modificada 
de Schumacher O y cols, Hematological indices in elite cyclists. Lippincott Williams 8, Wilkins. Scand Med Sci Sports, 2002; 12:301-308.) 


193-365 (1) 215-379 (E) 
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Tabla 2 
Variables hematológicas en 747 atíletas varones de distintos deportes y 104 sujetos controles no entrenados 


Atletas 
Sedentarios 


Corredores 
Ciclistas 


Diferencias significativas en: | Atletas; * Sedentarios; * 


mente, después de 24-48 horas de finalizado el ejor- 
cicio, los valores se normalizan. 


VARIACIONES EN EL HEMATÓCRITO 
Y HEMOGLOBINA 


Hematócrito 


Se denomina hematocrito a la relación entre el 
volumen corpuscular y el volumen de sangre total, 
dependiendo sus valores del número de critrocitos, 
del volumen corpuscular medio y del volumen plas- 
mático. Se han establecido como valores normales 
de referencia un 45 + 1,5% para el varón y un 40 + 
1,5% para la mujer, describiéndose desviaciones sig- 
nilicativas en deportistas de distinta condición Físi- 
ca y grado de entrenamiento. 

La influencia de la actividad Física en las varia- 
bles hematológicas ha sido analizada en multitud de 
trabajos. Algunos de ellos han informado de dismi- 
nuciones en cl Htc y la Hb, así como en el número 
de hematícs (RBC) en atletas comparados con suje- 
tos sedentarios, mientras que otros trabajos argu- 
mentan que estos cambios no dependen de la acti- 
vidad física en sí misma sino del tipo de ejercicio 
realizado, como por ejemplo el ejercicia de resisten- 
cia (Green y cols., 199); Spodaryk y cols., 1993; 
Sawka y cols., 2000). Los datos obtenidos en las 
investigaciones de Schumacher en 2002 muestran 
que no existen disminuciones de las variables estu- 
diadas (Htc, Hb y RBC) en el grupo de atletas res- 
pecto al de sedentarios. Estos resultados contradic- 
torios pueden estar justificados por el hecho de 
analizar las muestras de sangre después de perma- 
necer dos días en reposo, lo que condiciona la menor 


gram as O O] 


5,33 + 0,43 
5,24 + 0,35 


Resistencia 5 1 0,47 15,895 1,4 46,6 + 4,0? 
Mixtas 5,57 + 0,567 15,9 + 1,0? 476 + 3,1 
Fuerza 5,48 + 0,3497 * 16,5 + 0,931 48,1 +2,9* 


5,25 T 0,4 
5,26 1 0,5 


Resistencia; * Mixtas; * 
ces and iron status in athletes. Lippincott Williams 4 Wilkins. Med Sci Sports Exerc, 2002; 34:869-875.) 


15,9 + 1,1 471 + 
15,93 1,0 an 


¡59 15 
17 EVA 


4701 3,3 
46,5 1 4,3 


Fuerza. (Modificada de Schumacher YO y cols. Hematological indi- 


influencia de la expansión del volumen plasmático 
sobre los valores del Htc y la Hb (Tabla 2). 
En otro estudio de este mismo grupo (Schuma- 


cher y cols., 2002) en el que valoraron 1.628 mucs- 
tras de sangre de 169 ciclistas hombres y 55 ciclis- 
tas mujeres, vbservaron un valor medio de Ultc del 
45% para los hombre y del 41% para las mujeres 
(Tabla D. 

Las investigaciones que han observado cambios 
en el Htc lo relacionan con la expansión del volu- 
men plasmático descrita como adaptación al entre- 
namiento y la hemólisis intravascular originada en 
algunos deportes, estando demostrado que la dis- 
minución encontrada en el Htc es Sundamentalmen- 
Le debida a la hemodilucción y en menor medida a 
la destrucción de células rojas. 

La mayoría de los trabajos describen los cambios 
hematológicos en los deportistas que practican 
deportes de resistencia aeróbica, y la mayoría 
encuentran disminuciones del Htc y de la Hb aso- 
ciados con reticulocitosis e incremento de hema- 
tíes jóvenes caracterizados por un bajo contenido 
de hemoglobina corpuscular y un gran volumen cor- 
pusular medio (Casona y cols., 1985; Green y cols., 
1991; Spodarky y cols., 1993; Weight y cols., 1992). 
Estos resultados no difieren cuando se comparan 
distintos sujetos entrenados en diferentes deportes 
(resistencia, fuerza, mixto) (Schumacher y cols., 
2002) (Tabla 2), siendo menores los valores del Hte 
obtenidos en los atletas de resistencia y deportes 
mixtos frente a los atletas entrenados en fuerza. 

Los mecanismos de adaptación han sido amplia- 
mente estudiados, de tal forma que el ejercicio de 
resistencia induce mayores incrementos en la expan- 
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sión del volumen plasmático. Los ajustes originados 
por la aldosterona, el aumento de proteínas con acti- 
vidad osmótica y la sensibilidad de los barorrecep- 
tores producen una mayor retención de fluidos que 
condicionan un menor nivel del Hte y la Hb, y aun- 
que el valor absoluto de la Hb aumente por el estí- 
mulo de la eritropovesis, predomina el incremento 
y la expansión del volumen plasmático. 

Si comparamos los valores hematológicos de dos 
disciplinas de resistencia (carrera vs ciclismo), no 
encontramos diferencias en el valor del Htc. 

Hay que tener en cuenta que distintas variables 
hematológicas fluctúan debido a los cambios esta- 
cionales (ejemplo, veranoÁnvierno). Así, observa- 
mos cómo el Htc es menor cuando el período de 
ejercicio intenso es realizado en verano (Tabla 3), 
habiendo observado descenso del hematócrito cn 
torno a un 2% al realizar ejercicio en ambiente calu- 
roso (Cristal-Boneh y cols., 1993). 

Podemos concluir diciendo que los valores obte- 
vidos cn el | te son dependientes esencialmente de 
la duración, intensidad y tipo del ejercicio. así como 
de las condiciones climáticas, tasa de sudoración y 
reposición hídrica. 

Hay que tener en cuenta cl hecho de que las 
modificaciones del hematócrito se relacionan direc- 


Tabla 3 
Influencia de los cambios de estación en las variables hematológicas 


tamente con las variaciones de la viscosidad de la 
sangre. En este sentido, sc sabe que la sangre con 
un valor hematócrito del 45% es 2,1 veces más vis- 
cosa que el agua, aumentando la viscosidad relati- 
va hasta 2,6 veces para valores del hematócrito del 
55%: estas modificaciones repercutirán en el traba- 
jo del corazón como bomba durante el ejercicio. 

Algunos estudios (Connes y cols., 2004) han 
demostrado que con niveles de hematócrito cerca- 
nos al 40% hay un incremento cn la cesión de oxíge- 
no a los tejidos, que disminuve con valores mayores. 
Esto hace pensar que el hematócrito hallada en estos 
deportistas corresponde con un hematócrito óptimo 
para la cesión de oxígeno a los tejidos activos. 


Hemoglobina 


El valor fisiológico de referencia de la hemoglo- 
bina en el varón es de 16 g Hb/dl de sangre, mien- 
tras que para la mujer es de 14 g Hb/ dl de sangre. 
Cada gramo de hemoglobina pura es capaz de com- 
binarse aproximadamente con 1,34 ml de oxígeno, 
de manera que en condiciones normales de satura- 
ción se pueden transportar unos 19 a 21 mililitros 
de oxígeno combinado con la hemoglobina por cada 
decilitro de sangre. 


Mujeres (n = 45) 


Hombres (n = 184) 


Invierno Verano 
(01.11-31.01) | (01.04-30.9) 


Invierno Verano Cambio 
(01.11-31.01) | (01.04-30.9) (Yo) 


Hb (g/dl) 14,1% 0/7 13,7 + 0,8* 2,9 15,5+08 33 
Hat (0%) 414+28 40,3 + 2,8* 27 45,3 +2,8 


MCH (pg) 29,85 + 1,38 | 30,07 + 1,36 +0,8 29,79 + 1,39 | 29,96 + 1,33* 
MCHC (g/dl) 34,19 + 1,56 | 34,07 + 1,04 03 34,30 + 1,22 | 34,03 +1,29* 


SS 


* Diferencias significativas p < 0,05 con las muestras tomadas en inviemo. 


RBC(105- mm) | 474+458 | 458+0,35* 3,49 5,22+0/34 | 502+0,38* 


8743 + 450 | 8825+318 
PIt (10" mm) | 282,44 + 52,18 [270,73 + 55/05 -43  |248,13+49/60 [235,74 +43/08*|  -5/2 | 


+0,24 


Hb: hemoglobina; Hct: hematócrito; REB: contaje del número de hematies; MCH: hemoglobina corpuscular media; MCHC: concentración de 
hemoglobina corpuscular media; MCV: volumen corpuscular medio; WBC: contaje de células blancas; Plt: contaje de plaquetas. (Modificada 
de Schumacher O y cols. Hematological indices in elite cyclists. Lippincott Williams 8 Wilkins. Scand Med Sai Sports, 2002; 12:301-308.) 


Como respuesta al ejercicio, la hemoglobina sufre 
cambios similares a los del hematócrito. Por tanto, 
inmediatamente después de la realización de un 
ejercicio puede aparecer aumentada por hemocon- 
centración, para a continuación descender tras el 
esfuerzo. Por el contrario, en sujetos entrenados la 
hemoglobina puede estar disminuida, tal vez origi- 
nado principalmente por un aumento del volumen 
plasmático. Otras causas no fisiológicas, pero rela- 
cionadas con el ejercicio físico, que pueden contri- 
buir a disminuir su concentración, son la pérdida 
de hierro (por sangrado gastrointestinal o sudor), el 
secuestro de complejos hierro-lactoferrina induci- 
do por la inflamación o la inhibición de la eritropo- 
yetina (Tabla 4). 

Los niveles obtenidos de Hb en un grupo de 224 
ciclistas muestran diferencias entre hombre y mnje- 
res, alcanzado mavor valor de Hb en el grupo de 
hombres (Schumacher y cols., 2002) (Tabla 1). 
Cuando evaluamos las mfluencias climáticas sobre 
esta vañable podemos observar que la concentración 
de Hb es menor en las muestras obtenidas en vera- 
no respecto a las obtenidas en invierno (Tabla 3). 

Cuando analizamos muestras de sujetos dedica- 
dos a distintos deportes donde predomina la resis- 
tencia aeróbica. la fuerza, o se entrenan ambas cua- 
lidades, se observa que el valor de la Hb es menor 
en los deportistas dedicados a la resistencia respec- 
to a aquellos dedicados a la fuerza (Tabla 2). 

Podemos concluir diciendo que los valores obte- 
nidos en la Hb son dependientes esencialmente 
de) sexo y tipo del ejercicio, así como de las con- 
diciones climáticas, tasa de sudoración y reposi- 
ción hídrica. 


Tabla 4 
Valores de la concentración de hemoglobina 
en la población control, deportistas moderados 
y atletas de resistencia de elite 


Valores 
de hemaglobina 


(g-dhy* 


Población 


Normal (control) 


Deportistas moderados 


Atletas de resistencia de elite 


* Giras de hemoglobina por debajo de estos niveles sugieren una 
verdadera anemia en el 95% de los casos. (Modificada de Eichner 
ER. The anemias of atletes. Lippincott Williams 8. Wilkins. Physiol 
Sports Med, 1986; 14: 122-130.) 


OTRAS MODIFICACIONES ASOCIADAS 
A LA SERIE ROJA 


Se han descrito aumentos de la concentración 
de 2,3-difosfoglicerato intraeritrocitario (2-3DPG) 
después de la realización de ejercicios prolongados, 
que unido al incremento de la temperatura de la 
sangre y a la posible acidosis tisular, desplazaría 
la curva de disociación de la hemoglobina hacia la 
derecha facilitando la liberación de oxígeno a los 
tejidos periféricos. Parece que el 2,3-difosfoglicera- 
to retorna a los valores preejercicio unas 36 horas 
después de linalizado el esfuerzo. 

Por otra parte se ha comprobado que las cilras de 
reticulocitos se elevan a las 24-48 horas después 
de haber realizado un ejercicio prolongado de alta 
intensidad. Las causas de esta modificación pueden 
huscarse en el aumento de la producción de eritro- 
poyetina, o cn influencias de la hormona de creci- 
miento. Este elevado número de reticulocitos junto 
con la baja concentración plasmática de haptoglobi- 
na hace pensar en un intercambio eritrocitario muy 
rápido, que se mantendría hasta 48 horas después 
de haber finalizado un ejercicio. 


VARIACIONES DEL HIERRO SÉRICO, 
DEL HIERRO TOTAL Y DE LA HAPTOGLOBINA 


El hierro es importante para la formación de 
hemoglobina, mioglobina y otras sustancias como 
citocromos, peroxidasas y catalasas; la cantidad total 
de hierro en el cuerpo es de cuatro a cinco gramos 
aproximadamente, de los que el 65% están en forma 
de hemoglobina, el 4% está en forma de mioglobi- 
na, un 1% en forma de varios compuestos hem que 
favorecen la oxidación intracelular, cl 0,1% se comn- 
bina con la proteína transferrina en el plasma san- 
guínca y el 15-30% se almacena principalmente cn 
el sistema reticuloendotelial y en las células del 
parénquima hepático, combinándose en el citoplas- 
ma de estas células con la apoferritina, para formar 
ferritina. Este hierro almacenado como ferritina se 
llama hierro en depósito. Cantidades menores de 
hierro en la reserva de depósito se almacenan en 
una forma extremadamente insoluble llamada hemo- 
siderina. Esto ocurre especialmente cuando la can- 
tidad total de hierro en el organismo es mayor que 
lo que la reserva de depósito de apoferritina puede 
acomodar. Cuando la cantidad de hierro en cl plas- 
ma disminuye mucho, el hierro se separa de la ferri- 
tina muy fácilmente, el hierro se transporta enton- 
ces en forma de transferrina en el plasma hasta llegar 
a las partes del organismo donde es necesario. 
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Después de ejercicios prolongados se han obser- 
vado valores de hicrro sérico y total disminuidos, al 
mismo tiempo que aumenta la capacidad de fijación 
total de hierro o concentración media de transferri- 
na disminvyendo su saturación. La depleción de 
hierro es más frecuente en mujeres. basta tal punto 
que un 80% de las mujeres activas tísicamente pre- 
sentan cifras bajas de hierro y ferritina sérica, debi- 
do esencialmente a las pérdidas fisiológicas de la 
menstruación. La justificación más extendicdla del 
descenso del hierro se atribuye a la hemólisis intra- 
vascular que se puede producir como consecuencia 
de microtraumatismos durante el ejercicio y espe- 
cialmente durante la carrera sobre superficies duras 
(Fig. 13.6). 

Sin embargo, la respuesta del hierro al ejercicio 
varía tanto con la duración del ejercicio, que asocia 
niveles menores de hierro sórico en los sujetos dedi- 
cados a ejercicio prolongados, como con el estado 
del entrenamiento, disminuyendo sus niveles a las 
24 horas de un ejercicio en los sujetos no entrena- 
dos y aumentando en los entrenados. 

La ferritina, que representa cl hierro de depósi- 
to que se acumula en las células del sistema reticn- 
lvendotelial del hígado, bazo y médula ósea, dismi- 
nuye sus niveles en períodos de entrenamiento 
intenso, especialmente en corredores (Tabla 5). No 
obstante, después de un ejercicio intenso y prolon- 
gado, como una carrera, las cifras de ferritina aumen- 
tan, retornando a niveles basales al cuarto-sexto día 
del mismo. 


Aporte alimenticio inadecuado | 
Déficit de absorción intestinal 


Pérdidas gastrointestinales y 
urinarias de sangre 


Microhemólisis traumática | 
Flujo menstrual | 
Hemolisis química | 


Por otra parte, la posible hemólisis provoca un 
descenso de la haptoglobina sérica, que es una 
pequeña proteína plasmática que se une a la hemo- 
globina libre formando complejos hemoglobina-hap- 
toglobina. Estos complejos son retirados de la circu- 
lación pot el sistema reticuloendotelial. Como 
consecuencia, un descenso de la haptoglobina circu- 
lante puede interpretarse como un índice de hemó- 
lisis intravascular. 

La haptoglobina se utiliza como marcador de 
hemólisis. Si analizamos este marcador en los depor- 
tíistas dedicados a la carrera, observamos que dismi- 
nuye respecto a aquellos deportistas dedicados al 
ciclismo, estos resultados apoyan la hipótesis de que 
no es cl ejercicio de resistencia per se sino el com- 
ponente traumático asociado a la carrera el factor 
principal causante de la hemólisis Clabla 5) (Schu- 
macher y cols., 2002). 


ANEMIA EN EL DEPORTE 


La anemia es un proceso caracterizado por la dis- 
minución del número de hematíes y del valor de la 
hemoglobina por unidad de volumen de sangre, que 
puede estar producida por una pérdida demasiado 
rápida de hematíes o por una producción demasiado 
lenta de los mismos. Consideramos como límites infe- 
riores de la normalidad los valores de Hb de 14 g - dl 
' para los hombres y 12 g + dl* para las mujeres. 

Los tres factores implicados en la anemia del 
deportista son la hemodilución, la hemólisis y las 


| 
—_—__ _ AAA] | Ferropenia 


Anemia ferropénica 


Figura 13.6. Origen de la deficiencia en el fierro inducida por el ejercicio. (Modificada de J. González Gallego. Fisiología de la 
Actividad Física y el Deporte. Ed. Interamericana - McGraw-Hill, 1.9 ed, 1992.) 


Tabla 5 
Variables relacionadas con el metabolismo del hierro en 747 atletas varones de distintos deportes 
y 104 sujetos controles no entrenados 


(mg - dl”) 


Rango normal 


Ferritina 
(mg - mi") 


12-200 


Atletas 
Sedentarios 


119,5 + 45,9 
110,7 + 38,4 


120,1 + 48,6 
113,3 + 40,4 
123,5 + 44,3 


Resistencia 
Mbxas 
Fuerza 


99,5 + 79,4? 
113,6 + 85,3* 


110,7 + 91,4 
83,1 1 42,7 
79,6 + 56,8 


Corredores 
Ciclistas 


105,5 + 37,27 
126,5 + 51,5% 


85,3 + 93,97 
120,2 + 88,8* 
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Transferrina 
(mg - di) 


200-400 


316,5 + 41,5 
307,8 + 49,9 


313,8 + 42,5 
315,0 + 39,8 
321,9 + 40,4 


324,8 t 43,41 
308,5 + 41,1* 


Haptoglobina 
(mg - di") 


16-200 


66,6 + 370 
670 + 39,9 


70,11 375 
60,4 1 378 
60,1 + 34,0 


49,9 + 34,77 
79,9 + 34,3% 


Diferencias significativas en: ' Atletas; ? Sedentarios; * Resistencia; * Mixtas; * Fuerza; * Corredores; * Ciclistas. (Modificada de Schumacher YO 
y cols. Hematological indices and iron status in athletes. Lippincott Williams 4 Wilkins. Med Sci Sports Exerc, 2002; 34:869-875.) 


deficiencias de hierro (Tabla 6). Y aunque la causa 
más común es la hemodilucción, los arletas también 
pueden desarrollar verdaderas anemias que debere- 
mos saber descartar, ya que podrían llegar a alectar 
al rendimiento deportivo (Fig. 13.7). 


Pseudoanemía diluccional 


Una de las primeras adaptaciones que ocurren 
sobre los parámetros hematológicos es la expansión 
del volumen plasmático: este hecho justilica la apa- 
rición de una posible anemia, o, mejor llamada, 
pseudoanemia del ejercicio, ya que no se trata de 
una verdadera anemia (descenso absoluto en la masa 
de hematícs circulantes acompañado de una dismi- 
nución en cl aporte de oxígeno a los tejidos), sino 
de una falsa ancmúa caracterizada por un incremen- 
to de plasma que diluye el número de hematícs 
circulante y, por lo tanto, las concentraciones de 
Hb. Esta pseudoanemia no se traduce cn una ane- 
mia clínica y los eritrocitos son normacrómicos y 


normocíticos. Algunos trabajos postulan que esta 
expansión del volumen plasmático que condiciona 
una anemia diluccional es una muy buena adapta- 
ción al ejercicio. ya que ayuda a disminuir la visco- 
sidad de la sangre y condiciona un menor trabajo 
cardiovascular, además de una mejor oxigenación 


periférica (Cordon y cols., 1989). 


En el sedentario que comienza un programa de 
ejercicio puede aparecer una situación anémica al 
principio del programa. por una mayor fragilidad 
mecánica y osmótica del eritrocito, de lorma que al 
principio la destrucción es más rápida que el ritmo 
de restitución por parte del tejido hematopoyético. 
Es una situación transitoria que cesa cn pocos días. 

La hemólisis intravascular asociada al ejercicio 
está relacionada con la intensidad del ejercicio y con 
el impacto asociado al mismo, así, se ha observado 
como la carrera puede asociarse a trauma mecáni- 


Tabla 6 


Comparación de los tres factores relacionados con la anemia 


Tipo 


Frecuencia 


Tamaño 


de hematíes 


Pseudoanemia diluccional Común Normal 


o. Su al 


Deficiencia de hierro No infrecuente Pequeños 


Modificada de Shaskey DJ y cols. Sports Haematology. Adis. Sports Med, 2000; 29: 27-38. 
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Anemia 
j megaloblástica 


Normal 


Depósito de 
Fe normal 


Anemia por 
déficit Fe 


Figura 13.7. Diagnóstico de la anemia del deportista, 


co, sobre todo si ésta se realiza sobre superficie dura. 
Otro factor relacionado con la hemólisis es la tem- 
peratura corporal, que puede contribuir a la mayor 
Iragilidad de Jos hematies (Smith y cols., 1995: 
S2vgula y cols., 1990). El diagnóstico de hemólisis 
en el atleta requicre la demostración de la existen- 
cia de ina disminución de la haptoglobina en ausen- 
cia de otra posible etiología de dicha hemólisis, como 
la exclusión por ejemplo de defectos inherentes a la 
membrana del hematíe. La anemia relacionada con 
la hernólisis es macrocítica y está acompañada de 
un aumento en el número de reticulocitos, pues la 
lisis de los hematíes es rápidamente compensada 
por el estímulo critropovético. El tratamiento de esta 
hemólisis tiene como objetivo reducir las fuerzas 
asociadas con el impacto de la carrera, comu por 
ejemplo cl cambio de calzado o el cambio de terre- 
no por el que se realiza el ejercicio. 


Deficiencia de hierro con o sín anemía 


El hierro juega un papel clave en el rendimien- 
to, debido a su función transportadora de oxígeno, 
pero además es un cofactor fundamental para el £un- 
cionamiento de procesos enzimáticos desarrollados 
en la mitocondria. 

Los depósitos de hjerro se consideran normales 
cuando las cifras séricas de ferritina son mayores de 


Nivel Hb sugiere 
anemia 


Frotis sanguíneo: | 
tamaño de GR 


Hemólisis 


corredor Grande 


Pequeño 


30 ng - ml! en los hombres y de 20 ng - ml! en las 
mujeres, y la saturación de la transferrina es > ) 6- 
20%. Podemos considerar tres estadios clínicos en 
la deficiencia de hierro según el estado de ferritina, 
saluración de trans[lerrina y niveles de hemoglobi- 
na, según se muestra en la tabla 7. 

El déficit de hierro ocurre aproximadamente en un 
20% de las mujeres en etapa Fértil y en un 5% en las 
mujeres en ctapa postmenopausica, mientras que solo 
incide en un 1-4% cn los hombres (Scarabin y cols.. 
1993, Lee y cols.. 1992), La deficiencia de hierro con 
anemia no es demasiado frecuente, tan sólo tiene una 
incidencia de un 1 a un 3% de la población gencral. 
Por el contrario, hay estudios realizados en atletas que 
demuestran una alta prevalencia del déficit de hierro 
en el grupo de atletas mujeres, llegando a un 32% con 
[erritinas < 25 ug » + (Bush y cojs., 1987). 

Entre los factores que pueden estar relacionados 
con las deficiencias de hierro señalamos las pérdidas 
sanguíneas y los déficit nutricionales. Dentro de las 
pérdidas de sangre destacamos los sangrados gastroin- 
testinales, la hernaturia y la pérdida de hierro en el 
sudor como factores asociados más frecuentemente 
al deporte. En este último caso. la pérdida de hierro 
por sudor puede estar entre 3,1 a 5,2 mol - $". Pero 
es mucho más importante el insuficiente contenido 
de hierro presente en la dieta de algunos deportis- 
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Tabla 7 
Estadios clínicos de la deficiencia de hierro 


SAT Transterrina(%) 


Hemoglobina (g - dl-') 


Hombre Mujer 


14 12 


<16 14 12 


TZ 


SAT: saturación. (Modificada de Cook JD y cols. Assesing the iron status of a population. ISSN: 0002-9165. Am J Clin Nutr, 1979; 32:2115.) 


tas, de tal forma que un anábsis nutricional cn un 
erupo de corredores reveló uma ingesta diaria media 
de hierro del 78% respecto a las recomendaciones 
dadas por la RDA (Lampe y cols., 1986). Además, 
debemos tener presente que muchas de las muje- 
res alletas siguen diclas vegetarianas, cuyo conte- 
nido en hierro es bajo y difícil de absorber. 

Es importante descartar la existencia de una ane- 
mia verdadera, ya que ésta afectaría a la capacidad 
de trabajo físico debido principalmente al menor 
transporte de oxígeno a los tejidos. La anemia cró- 
nica o a largo plazo podría estar relacionada con una 
deficiencia de hierro que se puede diagnosticar sobre 
la base de las medidas de hemoglobina y ferritina 
sérica. Si os lo bastante intensa, esta deficiencia de 
hierro puede hacerse cvidente y poncrse de mani- 
hiesto como una anemia ferropénica (con las carac- 
terísticas de hematies microcíticos e hipocrómicos): 
sólo en estos casos estaría indicado un aporte o 
suplemento de hierro exógeno. 

Dentro del deporte de alto rendimiento existe 
una tendencia a utilizar de forma abusiva la suple- 
mentación con hierro, de tal Forma que un tercio 
de los ciclistas de elite tuvieron elevados niveles de 
ferritina en sangre en los test de control antidopaje 
realizados durante cl Tour de Francia de 3998 (Lucia 
y cols., 2003); la hiperferritinemia cn ciclistas se 
acompañó de una aumento de las reservas corpora- 
les de hierro, incluso después de cesar el aporte cxó- 
geno del mismo. Los excesos de hicrro persistentes 
pueden provocar alteraciones en la salud a largo 
plazo, por lo que la suplementación de hierro debe 
realizarse temiendo en cuenta los niveles de ferriti- 
ha sérica en vez de hacerlo únicamente con los nive- 
les de hierro en sangre. 

Según un estudio realizado en 65 atletas (Chi- 
charro y cols., 2004), existe una alta prevalencia 
entre los deportistas de vna mutación del gen HFE 


relacionado con la progresión de la hemocromato- 
sis hereditaria (enfermedad de depósito de hierro 
en los tejidos). Teniendo en cuenta que una gran 
parte de los atletas de resistencia se suplementan 
con hierro durante su vida deportiva activa, se 
debería valorar este hecho, dado que padecer dicha 
mutación y tomar hierro de forma continuada 
podría inducir una sobrecarga de hierro y provocar 
una mayor tendencia a enfermedades orgánicas 
graves, 
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A. Córdova Martínez 


Los leucocitos (células sanguíneas de la serie blan- 
ca) incluyen un grupo heterogéneo de poblaciones 
celulares derivadas de precursores hematopoyéticos 
que median la respuesta inmunológica del organis- 
mo. Se distinguen diversos tipos celulares divididos 
en granulocitos (neutrófilos, eosinófilos y basófilos) 
y agranulocitos (monocitos y linfocitos) (Fig. 14.0), 
siendo su númcro total en sangre periférica de entre 
4,5 y 11,5 x 10?. mm” (Tabla 1) (Córdova, 2003). 

La lormación de granulocitos a partir de los pre- 
cursores hematopoyéticos en médula ósea requiere 
de 10 a 14 días, siendo imprescindible la acción de 
los factores hematopoyéticos (1L-3, GM-CSF y G- 
CSE) para controlar cl proceso de proliferación y 
maduración celular. La primera célula reconocible 
de la línca mieloide es el mieloblasto, célula grande 
con nucléolo y escaso contenido en gránulos en su 
citoplasma, que a través del proceso de maduración 
y dilerenciación celular sintetizan Jos gránulos pri- 
marios que contienen importantes sustancias micro- 
bicidas, dando lugar a los promielocitos. Posterior- 
mente se sintetizan los gránulos secundarios o 
específicos, que contienen lisozima, lactoferrina, 
colagenasa, etc. originándose los miclocitos. Parale- 
lamente las células desarrollan los receptores de 
membrana que condicionan su capacidad de adhe- 
sión y movilidad celular. A partir de los mielocitos 
las células pierden su capacidad de división y com- 
pletan el proceso de maduración a través de los 
estadios de metamielocito, cayados y segmentados, 
disminuyendo su tamaño y completando la segmen- 
tación y condensación del núcleo. Durante la madu- 


ración de los polinucleares acontecen importantes 
cambios, entre los que conviene destacar el aumen- 
to de su capacidad de movilización, gracias a la pre- 
sencia de proteínas contráctiles, como la miosina, y 
la aparición de receptores de superficie para la frac- 
ción Fe de la inmunoglobulina G (IgG) y para la frac- 
ción 3 del complemento (Córdova, 2003). 

Los neutrófilos son los leucocitos más abundan- 
tes de la sangre (60-65% del total de leucocitos) y 
pueden aumentar mucho en situaciones de estrés. 
El citoplasma contiene numerosos gránulos secun- 
darios y cierto námero de gránulos primarios o azu- 
rófilos. Estos gránulos azurófilos o primarios contie- 
nen enzimas, como la mieloperoxidasa, hoy por hoy 
el mejor marcador de la granulopoyesis. Los gránu- 
los secundarios contienen Jactoferrina y otras pro- 
teínas. Muchos autores admiten una tercera pobla- 
ción granular rica en gelatinasa. Los neutrófilos 
contienen además diversas vesículas secretoras en 
las que se ubican la fosfatasa alcalina granulocítica, 
el citocromo b y otras proteínas v enzimas. Citoquí- 
micamente los granulocitos segmentaclos neutrófi- 
los son positivos a la mieloperoxidasa, fosfatasa ácida, 
cloroacctatoesterasa, catepsina G y elastasa (Cór- 
dova y Álvarez de Mon, 2001). 

Los neutrófilos tienen capacidad de fagocitar y 
matar a los microorganismos que puedan atravesar 
las barreras defensivas del organismo y entrar en su 
interior mediante su capacidad de recirculación y 
de extravasación al foco inflamatorio desde el lecho 
vascular. La salida del Lorrente circulatorio, a través 
de un mecanismo de diapédesis, y su migración al 
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| CÉLULA MADRE PLURIPOTENCIAL 
Linfoblasto 


Mieloblasto 
Polimorfonucleares 


Monoblasto 


Linfocitos (20-40%) 


Linfocito T 


Eosinófilos (1-3%) 

- Possen receptores para el fragmento F, de la IgG 
- Acción citotóxica, no fagocítica 

- $ en el asma, la alergia y las parasitosis 


Basófilos (0-1%) 

— Possen granutaciones con histamia, serotonina y 
heparina 

- Presentan receptores para lgE. Células efec- 
toras en la hipersensibilidad inmediata 


- Actuación directa sobre los Ag mediado | 
por linfoquinas 

- No poseen ni sintetizan amicuerpos (Ac) 

— Varios tipos: supresores, cooperadores, 
activadores, citotóxicos... 


S.E.R. o S.M.R 
macrófagos 
tisulares 2-8% 


Figura 14.1. Células sanguíneas de la serie blanca: granulocitos y agranulocitos. 


Cels - mm” 
(Media) 


Leucocitos 


Neutrófilos 


Tabla 1 
Vafores medios y rango normal de los feucocitos 03 


Eosinóñlos 
Basófilos 


Linfocitos 


4.000-11.000 
3.000-6.000 


1.500-4.000 


Monocitos 


foco de infección, se promueve por citoquinas y qui- 
miquinas y otras sustancias quimiotácticas de ori- 
gen celular. o producidas por microorganismos. Los 
neutrófilos actúan también como células inmuno- 
rreguladoras a través de la producción de citaqui- 
nas que estimulan la inflamación, y de sustancias 
que actúan inhibiendo la progresión de la respues- 
ta inflamatoría. 


300-600 


Los eosinófilos constituven entre el 1 y el 3% del 
total de leucocitos y ticnen un tamaño semejante al 
de los neutrófilos, El núcleo suele mostrar tan sólo 
dos lóbulos, y su citoplasma contiene gránulos acj- 
dófilos. que ocupan toda el citoplasma de la célula. 
Desde el punto de vista ultraestructural, los eosinó- 
filos poseen distintos lipos de granulación: 1) granu- 
lación primaria, donde se localiza la lipofosfolipasa, 


y constituyen aproximadamente un 3% de la granu- 
lación del eosinófilo; 2) una granulación secundaria, 
con centro cristaloide, que representa más del 95% 
de la granulación en el cosinófilo maduro, y 3) micro- 
gránulos o estructuras tubulovesiculares que son 
ricos en fosfatasa ácida y proteínas catiónicas. Cito- 
químicamente se caracterizan por poseer gran can- 
tidad de mieloperoxidasa, loslatasa ácida y arilsulfa- 
tasa. La matriz granular también contiene proteínas 
catiónicas, mucosustancias sulfatadas y neurotoxj- 
na cosinofílica, y un alto contenido en fosfolipasa y 
lipofosfolipasa. Por el contrario, está desprovisto de 
fosfatasa alcalina y de lactoferrina. Los cosinófilos 
participan en el desarrollo de las respuestas alérgi- 
cas al ser capaces de inactivar sustancias liberadas 
por los mastocitos, como la histamina e inhibir la 
desgranulación mastocitaria. 

Los basófilos son la población leucocitaria 
minoritaria en sangre periférica (menos del 1%). A 
diferencia de los basófilos tisulares o mastocitos. 
son células redondeadas, cuyo núcleo, de croma- 
tina densa. posec generalmente dos o tres lóbulos. 
La grannlación citoplasmática basófila adquiere 
una coloración rojo-violácea oscura. Los gránulos 
basófilos también son ricos en histamina, hepari- 
na, glucógeno y determinadas cnzimas. La célula 
cebada o mastocito deriva también de uma célula 
germinal ubicada en la médula ósea y comparte 
características Funcionales y bioquímicas con el 
basófilo. 

Los monocitos son leucocitos agranulocíticos y 
mononucleares. Representan el 2-8% de los leuco- 
citos de la sangre, y son células con un diámetro de 
12420 y, que se diferencian de los granulocitos por 
no poseer granulaciones en el citoplasma. Tienen la 
particularidad de que tras dos o tres días de perma- 
necer en el torrente sanguíneo migran hacia los teji- 
dos circundantes, donde se agrandan, aumentan el 
número de lisosomas y mitocondrias y se transfor- 
man finalmente en macrófagos tisulares o histioci- 
tos. Estas células quedarán asentadas en determina- 
dos tejidos cumpliendo funciones lagocitarias. 

Los linfocitos son leucocitos mononucleres que 
se caracterizan por poscer funciones biológicas muy 
especializadas, ya que son capaces de reconocer de 
forma específica estructuras moleculares o antíge- 
nos. Se diferencian en la médula ósea en los mamí- 
feros o en la bursa de las aves (linfocitos B) o en el 
timo (linfocitos T). Las células NK Gratural killer) 
también derivan de precursores hematopoyéticos 
con diferenciación extramedular. Los linfocitos 


SERIE BLANCA. INMUNIDAD Y EJERCICIO FISICO 297 


maduros se distribuyen por la sangre (representan 
entre el 20 y el 40% del total de leucocitos de la san- 
gre del adulto), órganos linfoides secundarios (gan- 
glios linfáticos, bazo y en tejido linfoide de muco- 
sas) y en distinta proporción en lodos los tejidos y 
órganos. Los linfocitos son células responsables de 
la inmunidad específica (Córdova y Álvarez de Mon, 
2001, Córdova, 2003). 


SISTEMA INMUNITARIO (SI) 


E) estudio del Sl, también denominado sistema 
inmune, está constituido por componentes celula- 
res (linfocitos, células NK y células accesorias) y 
moleculares (citoquinas, moléculas de histocompa- 
tibilidad y moléculas cfectoras cuya misión es des- 
truir al antígeno —complemento y anticuerpo). 


Células del sistema inmunológico 


Linfocitos T 


Son un grupo heterogéneo de células que com- 
parten una característica biológica esencial, la de 
tener reordenados los genes que codifican la sínte- 
sis de las cadenas proteicas del receptor clanotípi- 
co. Es decir, en estas células y no en otras, se pro- 
duce la reorganización de los fragmentos de genes 
de las distintas familias cuya unión lineal constitu- 
ye el gen funcional para las protcínas de receptor. 
Se identifican distintas subpoblaciones de linfoci- 
tos Ten función de la expresión de unas u otras 
moléculas en la membrana citoplasmática, es decir, 
por sus características estriicturales. 

Por su capacidad funcional se distinguen al menos 
dos grandes subpoblaciones, los linfocitos T coope- 
radores, que expanden y regulan la respuesta inmu- 
nológica, y los efectores citotóxicos capaces de lisar 
a las células diana. Estas dos grandes subpoblacio- 
nes se asocian de forma mayoritaria a la expresión, 
mutuamente excluyente, de los linfocitos CD 4 y 
CD8, respectivamente. Los CD8 reconocen Ag pre- 
sentados por moléculas de histocompatibilidad 
(MAC) de clase l, que suelen ser péptidos de sín- 
tesis intracelular. Los linfocitos T CD4 reconocen 
Ag presentados por moléculas de histocompatibili- 
dad (MHC) de tipo HH cn la superficie celular, y sue- 
len ser péptidos de síntesis extracelular. Los linfoci- 
tos T también expresan otras moléculas o Ag de 
membrana relacionados con el estadio de dileren- 
ciación y de activación. y que permiten su caracte- 
rización e identificación (Sigal v Ron, 1994). 
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Linfocitos B 


Se caracterizan por tener reordenados los genes 
que codifican para la síntesis de las cadenas protci- 
cas de las inmunoglobulinas (lgs), que constituyen 
sus reccptores antigénicos. Estas moléculas no solo 
se localizan en la membrana de estos linfocitos sino 
que, tras producirse la activación clonal inducida 
por la exposición al antígeno (Ag), se secretan de 
forma masiva al medio extracelular. Cada lg o anti- 
cuerpo (Ac) se compone de cuatro cadenas: dos 
pesadas (H) (clases M, D, G, A y E), y dos ligeras 
(L) también idénticas entre sí (clases K y L) unidas 
por puentes disulfuro. 


Células NK (natural killer) 

Constituyen otra estirpe de diferenciación lin- 
foide. Desde una perspectiva funcional se caracte- 
rizan por ser capaces de reconocer y lisar difercn- 
tes tipos de células, tanto patológicas (infectadas 
por virus o tumorales) como normales (alogénicas y 
xenogónicas), sin sensibilización previa. Estas célu- 
las constituyen un 10-20% de los linfocitos de san- 
gre periférica (Córdova y Álvarez de Mon, 2001). 

Las células NK reconocen, por medio de recep- 
tores específicos, moléculas del complejo MHIC de 
clase | en las células y su interacción suprime su 
Función cfectora. Por lo tanto, su actividad lítica se 
dirige frente a células que han perdido total o par- 
cialmente la expresión de moléculas del MHC de 
clase l en condiciones patológicas (por ejemplo, 
infectadas por virus, tumorales) y frente a células 
que no expresan moléculas de clase T adecuadas 
(por ejemplo, interacción con células alogénicas o 
xenogénicas normales). Por el contrario, otros reccp- 
tores, inducen funciones efectoras y se postula que 
el contro! de las células NK depende del equilibrio 
entre las señales inhibidoras y activadoras. Cada 
célula NK madura debería expresar al menos un 
receptor inhibidor para uma molécula del propio 
MTIC, previniendo así la posible reactividad con- 
tra células normales. 


Células accesorías 


Se enenentran dispersas por el organismo con 
diversas diferenciaciones tisulares. Se caracterizan 
por su actividad fagocítica y por su capacidad de 
presentar Ag a linfocitos T. Este procesamiento de 
los elementos ingericlos supone su lragmentación 
molecular y acoplamiento intracitoplasmático a 
moléculas de clase 1 y/o 1 que se expresan poste- 


riormente en la membrana celular. En este proceso 
de presentación antigénica participan además otras 
moléculas de la membrana citoplasmática que 
modulan la activación de las células T. 


Moléculas del sistema inmune 


Las citoquinas 


Son mediadores solubles de naturaleza polipep- 
tídica o glicoproteica, esenciales en la comunica- 
ción entre los leucocitos, que participan en la tegu- 
lación de la inflamación y de las respuestas inmunes. 
En ellas se incluye a las interlcuquinas (1L), linto- 
quinas, interferoncs, monoquinas y quimioquinas. 

Ejercen su función actuando sobre receptores 
específicos de membrana y contribuyen a la activa- 
ción, blastogénesis y/o diferenciación de leucocitos 
en células electoras, regulando también otros pro- 
cesos como la apoptosis, la adquisición de capaci- 
dad citotóxica y la recirculación de los leucocitos. 
Los efectos y la síntesis de las citoquinas no se limi- 
tan al sistema inmune, también pueden regular la 
función de las células de otros órganos y tejidos. Por 
otro lado, el estado luncional de las células del sis- 
tema inmune es modulado por moléculas aparente- 
mente propias de otros sistemas, como el nervioso 
o el endocrino, sugiriendo la integración global de 
todos ellos dentro del organismo (Córdova y Álva- 
rez de Mon, 2001). 


Moléculas de histocompatibilidad (MHC) 


Su función es la presentación antigénica a los 
linfocitos T. Pueden ser de dos tipos: clase [ y clase 
11. Ambas presentan diferente distribución celular 
y estructura bioquímica. Las de tipo | se expresan 
en todas las células nucleadas del organismo y pre- 
sentan péptidos cortos de origen intracelular a los 
linfocitos CD8. Las de clase [l son expresadas por 
células presentadoras de antígeno profesionales que 
incluyen a monocitos, macrólagos, células dendrí- 
ticas y células B. Estas moléculas presentan pépti- 
dos más largos de origen extracelular a los linfoci- 
tos CD4. 


El complemento 3 


Es un sistema formado por enzimas proteolíticas, 
proteínas reguladoras y proteínas capaces de lisar 
células insertándose en sus membranas. Los produc- 
tos de la activación del complemento estimulan la 
quimiotaxis, la inflamación y la fagocitosis. 


Anticuerpos 

Éstos, además de ser los receptores de las células 
B para el antígeno, son moléculas secretadas que par- 
ticipan en la respuesta electora. Dependiendo de su 
tipo de cadena pesada se deline cl isotipo de la inmu- 
noglobulina y determina sus funciones inmunológi- 
cas (Tabla 2). La IgM activa el complemento en el 
espacio intravascular. La lgA está presente en suero 
y en secreciones de mucosas. La la E media la reac- 
ciones de liheración de histamina en respuesta a antí- 
genos y alergenos. La IgG es cl tipo de inmunoglo- 
bulina más abundante en el sucro. Varios isotipos de 
loG (18G,. lgG, e IgG.) fijan camplemento. Otro iso- 
tipa, la lgG,, no fija complemento y su función es 
neutralizar moléculas de antígeno (Córdova, 2003). 


Moléculas de adhesión 


La localización y distribución anatómica de las 
células inmunes y diversos fenómenos biológicos 
dependen de la aposición célula-célula o de la adhe- 
rencia de células a componentes de la matriz extra- 
celular. La respuesta del S] al estímulo antigénico, 
tanto en su inducción como en su regulación y fase 
efectora, requiere fenómenos de adhesión. Se han 
identificado múltiples moléculas de adhesión celu- 
lar que se clasifican en cuatro grandes familias: 
selectinas, superfamilia de las inmunoglobulinas, 
integrinas y mucinas. La actividad biológica de estas 
moléculas se fundamenta en que la expresión de 
sus receptores es variable en diferentes tipos celu- 
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lares, varía según cl estado de activación de las célu- 
las, y al interaccionar con su ligando son capaces de 
generar señales intracelulares que influyen sobre el 
estado de activación celular. 


TIPOS DE INMUNIDAD 


La respuesta colectiva y coordinada de los com- 
ponentes celulares y moleculares del sistema inmu- 
ne Frente a los antigenos de los agentes agresores se 
denomina «respuesta inmunitaria». Por tanto, la 
inmunidad es un estado o capacidad de defensa que 
posec el organismo para hacer frente a la acción de 
sustancias extrañas o antigónicas, no importa de qué 
naturaleza (Córdova, 2003). 


La inmunidad inespecífica, innata o natural 

Da lugar a una respuesta defensiva no adaptada 
de forma específica al agente extraño y no presenta 
capacidad de memoria inmunológica. En ella inter- 
vienen las barreras físicas, células fagocíticas, eosi- 
nólilos de la sangre y de los tejidos. los linfocitos NK 
y varias maléculas transportadas por la sangre, com- 
ponentes séricos. factores solubles, con capacidad 
defensiva inespecífica (opsoninas, lisozima. interfe- 
rón, properdina, complemento, etcétera). 

Una de las actividades más carácterísticas de la 
inmunidad inespecífica es la fagocitosis, resultado 
final de un proceso que para los polimorfonuclea- 
ros neutrófilos se desarrolla en varias capas: a) movi- 
lización desde la médula ósea, hb) adherencia al endo- 


Tabla 2 
Tipos y características de las ínmunoglobulinos (Igs) 


Tipos y subtipos de lg 


lg. totales (o) 0 AS: A 


S 2 
O 40 


Vida media (días) 


Paso placenta 


Tamaño molecular 


Estructura Monómero 


Si Sí Sí 


Función Fija complemento (C) (no). 


Activa fagocitosis 


[]: concentración; C: complemento. 


Protección de 
secreciones 


7 1 
300 40 
150 300 400 


Fija C en 
compartimento 
intravascular 


Receptor 
células E 


Respuesta 
a alérgenos 


300 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO: 


telio vascular y marginación, e) diapédesis, es decir, 
paso a los tejidos a través de las células endotelia- 
les vasculares, d) migración dirigida hacia cl agen- 
te catraño por la acción de sustancias quimiotácti- 
cas (productos bacterianos, G3a, C5a, linfocinas, 
elc.), e) opsonización O «marcado», necesario para 
que determinados gérmenes puedan ser lagocitados 
(C3b e 1286). f) fagocitosis, mediante la cual el agen- 
te fagocitado queda en el interior del citoplasma en 
una vacuola denomina fagosoma, y a) destrucción 
o mucrte del agente patógeno mediante la activa- 
ción del metabolismo oxidativo de los sistemas enzi- 
máticos líticos de los gránulos citoplasmáticos. Los 
fagocitos mononuclerares son más lentos en la actua- 
ción y poseen mecanismos microbicidas indepen- 
dientes del O), algunos producen pirógenos, y los 
macrófagos no contienen micloperoxidasa. Son 
importantes en la eliminación de células lesionadas 
y constituyen la primera línea frente a microorga- 
nismos patógenos intracelulares. 


Inmunidad específica 


Otros mecamismos de defensa son inducidos o 
estimulados de forma específica y constituyen la 
inmunidad adguirida o específica para cada agente 
patógeno y sus Ag. Tienc la propiedad de recordar 
cada encuentro con un antígeno de tal forma que 
posteriores exposiciones al mismo estimulan meca- 
nismos de defensa cada vez más eficaces. Es lo que 
se denomina «memoria inmunológica». Además, la 
respuesta inmune específica amplilica los mecanis- 
mos protectores de la inmunidad natural y dirige los 
mecanismos a los lugares de entrada del antígeno 
para favorecer su eliminación. 

En función de los componentes del sistema 
inmune, las respuestas inmunilarias específicas se 
clasifican en dos tipos: a) [nmunidad humoral, 
mediada por moléculas de la sangre (anticuerpos 
producidos por los linfocitos B), responsables del 
reconocimiento específico y de la eliminación de 
antígenos. Estos Ac pueden transferirse a individuos 
no inmunizados por medio de componentes no celu- 
lares de la sangre (plasma o sucro). db) Inmusridad 
celulerr, mediada por células llamadas linfocitos T, y 
puede transferirse a individuos nativos con células 
procedentes de individuos inmunizados. 

Las respuestas inmunes humoral y celular [ren- 
te a todos los antígenos (Ag) tienen una serie dle 
propiedades o características: a) Especilicidad (para 
distintos Ag); b) Memoria inmunológica. La espe- 
cificidad y la memoria capacitan al sistema inmu- 


ne para desarrollar respuestas amplificadas frente a 
una estimulación persistente o recurrente por cl 
mismo Ag, y de esta forma combatir das infecciones 
prolongadas o repetidas; c) Diversidad (el SI puede 
distinguir millones de Ag diferentes); d) Autolimi- 
tación, debido a que las respuestas inmunitarias 
inducidas por antígenos actúan precisamente para 
eliminarlos, lo que suprime el propio estímulo de la 
activación linfocitaria; e) Discriminación entre lo 
que es propio y lo cxtraño. 


RESPUESTAS Y ADAPTACIONES DEL SISTEMA 
INMUNITARIO AL EJERCICIO FÍSICO 


La actividad física conlleva una serie de deman- 
das sobre el organismo que son dependientes del 
tipo, intensidad y duración del ejercicio, hecho que 
a su vez tiene importantes repercusiones sobre la 
capacidad de respuesta y adaptación del sistema 
inmunológico del deportista. De modo recíproco. 
la capacidad de respuesta inmune del deportista 
repercute sobre su salud, y ésta, sobre su rendi- 
miento físico. 

En el estudio de las relaciones entre el ejercicio 
y el sistema inmunitario, el elemento fundamental 
que va a determinar su adaptación es la respuesta 
de estrés originada por la actividad física (Clow y 
Hucklebridge, 2001). Esta respuesta implica a los 
sistemas nervioso, endocrino e inmune: a) el com- 
ponente nervioso incluye la inervación simpática de 
la corteza suprarrenal y los ganglios; b) el compo- 
nente endocrino debido a la estimulación del eje 
hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, y a la producción 
de las denominas hormonas de estrés; y c) el siste- 
ma inmune participa produciendo mediadores inmu- 
nes (citoquinas) que condicionan la respuesta del 
eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. Actualmente 
se habla sin ninguna duda de cesta relación de los 
tres sistemas y se reficre al eje neuroendocrinoin- 
munológico (Fig. 14.2) (Córdova, 2001). 

En general, el ejercicio intenso, especialmente 
el que requiere mayor proporción de contracciones 
excéntricas, incdluce respuestas inflamatorias transi- 
torias en los músculos ejercitados más intensamen- 
te. Esta inflamación corresponde a microtraumatis- 
mos musculares y participa en los procesos de 
reparación, hipertrofia y angiogénesis muscular 
secundarios al ejercicio. Sin embargo, no todas las 
consecuencias de la inflamación muscular son hene- 
Ficiosas. La repetición de reacciones inflamatorias 
intensas, provocadas por cargas diarias excesivas de 
entrenamiento, puede provocar una afectación infla- 


Aumento de nivel 
de dopamina y n 


Estrés físico 


Microlesiones 
celulares | 


Figura 14.2. Eje neuroen- 
docrinoinmunológico. 
CRH: hormona liberadora 
de corticotropina; 1-6: 
interleuguino 6. 


matoria local de carácter crónico o recurrente que 
produce dolores musculares y disminución del ren- 
dimiento físico. 

Puesto que la intensidad de la respuesta inflama- 
toria local es proporcional al daño muscular provoca- 
do por el ejercicio, las cargas excesivas que provocan 
daño muscular, bien por trabajo excéntrico o bien en 
ejercicios concéntricos por sobreutilización, elevan la 
intensidad de la inflamación hasta un grado en el que 
puede tener repercusiones sistémicas sobre el orga- 
nismo del deportista. Esta atectación sistémica se Lra- 
duce en forma de respuesta de fase aguda a la inflo- 
mación, que cuando es intensa v mantenida a lo largo 
del tiempo, altera la capacidad inmune del deportis- 
ta y puede conducir a situaciones de inmunosupre- 
sión, aumentando su susceptibilidad a infecciones, y 
poniendo en riesgo su salud (Pedersen, 1997). 


Efectos del ejercicio sobre las células 
y las moléculas del sistema inmune 


Son numerosos los estudios realizados acerca de 
la influencia del ejercicio físico sobre el sistema 
inmune, coincidiendo en que se produce una leu- 
cocilosis. Se ha observado que la actividad física 
altera tanto el número como las capacidades fun- 
cionales de numerosos Lipos de células inmunes pro- 
vocando alteraciones en los niveles locales y sisté- 
micos «dle diversos mediadores moleculares del 
sistema inmune. El nivel de la leucocitosis parece 
estar relacionado con diversas variables, entre las 
que se encuentra el grado de estrés experimentado 
por el individuo. 

Esta respuesta absoluta o relativa del número de 
las diferentes poblaciones celulares puede cambiar 
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con rapidez en respuesta al estrés (lísico y psicológi- 
co) asociado a cambios hormonales. Las hormonas 
de estrés son elementos importantes que participan 
en la regulación de los cambios en las cifras de pobla- 
ciones leucocitarias y subpoblaciones linfocitarias. 
Las concentraciones de adrenalina y cortisol aumen- 
tan en relación con la capacidad individual y en Fun- 
ción de la intensidad del ejercicio, originando las varia- 
ciones leucocitarias secundarias al mismo (Hong y 
cols., 2004). El modelo actual explica los cambios de 
las cifras de leucocitos por la acción combinada de 
la adrenalina y el cortisol. La leucocitosis en ejerci- 
cios de corta duración sería causada por el aumento 
de la concentración de adrenalina; sin embargo, en 
ejercicios mantenidos durante más de una hora, el 
cortisol actuaría de manera sinérgica. Al final de los 
ejercicios de larga duración, la disminución de cifras 
sería causada por el descenso de la concentración de 
adrenalina, a pesar de que se mantenga elevada la 
de cortisol, hecho que, por otra parte, provoca cl man- 
tenimiento o descenso más lento de las cifras de leu- 
cocitos tras la finalización del ejercicio. 

Además, el aumento de flujo sanguíneo y la aper- 
tura de capilares con escasa perfusión contribuyen 
a la entrada en circulación de leucocitos proceden- 
tes de la microcirculación pulmonar. También se 
produce liberación desde la médula ósca, aunque 
el aumento de formas jóvenes de neutrófilos y mono- 
cios sólo se observa tras ejercicio prolongado (Peder- 
sen y Hotfman-Goetz, 2000). 

La leucocitosis provocada es transitoria, y su mag- 
nitud está relacionada directamente con la intensi- 
dad del ejercicio, pues es más pronunciada en res- 
puesta a ejercicios máximos, e inversamente con el 
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nivel de forma física, ya que es más acusada en suje- 
tos sin entrenar que en sujetos entrenados. La tasa 
de leucocitos aumenta hasta cuatro veces y puede 
mantenerse hasta 24 horas después del ejercicio. 

El incremento de los leucocitos circulantes afec- 
ta notablemente a los neutrófilos, y también a mono- 
citos y linfocitos, especialmente linfocitos B y lin- 
focitos NK. Estas respuestas a la actividad física 
disminuyen con el entrenamiento, posiblemente 
debido a la adaptación a las cargas de trabajo que 
paulatinamente provocarán una disminución de la 
liberación de catecolaminas. El ejercicio prolonga- 
do aumenta el recuento de neutrófilos, pero provo- 
ca una reducción del número de linfocitos. Por otra 
parte, el ejercicio no tiene efecto a largo plazo sobre 
las cifras de leucocitos en reposo, que, por tanto, 
son normales en los individuos entrenados (Fig. 
14.3) (Mackinnon, 1999). 

Por otra parte, cl ejercicio provoca alteraciones 
en el tráfico de los leucocitos de imos compartimen- 
tos corporales a otros, debido entre otras cosas al 
aumento del gasto cardíaco, con el subsiguiente 
aumento de la perfusión microvascular. lo que con- 
lleva la movilización de estos leucocitos comparti- 
mentales. Por otro lado, el ejercicio estimula la libe- 
ración de leucocitos inmaduros de la médula ósea, 
que pueden distinguirse de los maduros por las antí- 
genos de diferenciación celular expresados en sus 
membranas plasmáticas. Además, en las ocasiones 
en las que el ejercicio provoca daño muscular, se 
observan leucocitos infiltrados en el músculo daña- 
do, predominando en el infiltrado los monocitos y 
los linfocitos cooperaclores. 
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Figura 14.3. Evolución de los cambios de leucocitos, linfocitos 
y neutrófilos en sangre periférica, durante y tras 45 minutos de 
ejercicio al 80% de la VO ma. (Modificada de Miemon DC, Miller 
AR Henson DA, Warren BJ, Gusemitch G, Johnson RL, Davis JM, 
Butterworth DE, Herring JL, Nehisen-Cannarella SL Effect of high- 
versus moderate-ntensity exercise on lymphocyte subpopulations 
ond proliferatve response. Int J Sports Med, 1994; 15:199-206.) 


El ejercicio de corta duración aumenta las cifras 
de linfocitos, incremento que es proporcionalmen- 
Le menor al observado en las cifras de otros tipos de 
leucocitos, como los neutrófilos. Además, los nive- 
les normales de linfocitos se recuperan más rápido 
que los de los neutrófilos. Aunque la magnitud de 
la linfocitosis es proporcional a la intensidad del 
ejercicio, la duración de éste se relaciona inversa- 
mente con el número de linfocitos, de tal forma que 
el ejercicio de larga duración provoca una disminu- 
ción. El recuento de Infocitos 1 arnmenta hasta un 
150% tras ejercicios breves de máxima intensidad, 
incremento que es mayor en los linfocitos CD8 con 
respecto a los CD4. La tasa aumentada de linfoci- 
tos B durante el ejercicio vuelve más o menos rápi- 
damente a los niveles basales. 

Én cuanto a las células NK, aumentan hasta un 
300%, tanto en ejercicios máximos como submá- 
ximos, aunque pueden disminuir tras ejercicio de 
resistencia intenso. Parece que las células NK son 
movilizadas a la circulación durante el ejercicio y 
posteriormente retiradas de ella, normalizándose 
sus tasas en menos de 24 horas tras cualquier tipo 
de actividad. Es decir, que el ejercicio tiene un 
efecto dual sobre la actividad citotóxica espontá- 
nea de las células NK. El ejercicio máximo o sub- 
máximo produce un aumento transitorio de la acti- 
vidad NK que se mantiene unas tres horas, seguido 
de una disminución de la misma tras el cese del 
ejercicio. Parece que en la Fase de supresión inter- 
vienen el aumento de concentración de la prosta- 
elandina plasmática y el aumento de monocitos en 
circulación (Nieman, 2000; Rowbottom y Green, 
2000). 

En cuanto a los monocitos, su número, que en 
reposo es normal en atletas, aumenta rápidamen- 
te en respuesta al ejercicio de corta y/o larga dura- 
ción, estando la magnitud del aumento relaciona- 
da con la forma física y la duración del ejercicio. 

La actividad fagocítica de macrófagos y neutró- 
filos aumenta inmediatamente tras la realización del 
ejercicio. Estas respuestas son menos marcadas en 
atletas de elite que en individuos nu entrenados. La 
capacidad fagocítica de los macrófagos se mide por 
su capacidad para ingerir microcsferas de látex, y-su 
contenido lisosómico se estudia mediante técnicas 
de inmunohistoquímica. Durante la realización de 
ejercicio estas actividades aumentan en los macró: 
fagos extraídos del tejido conectivo, aunque dismi- 
nuyen en los de sangre periférica y en los macrófa- 
eos alveolares pulmonares. 


Por otra parte, la capacidad oxidativa de los ncu- 
trófilos aumenta en respucsta al ejercicio, tanto en 
individuos entrenados como en individuos sin entre- 
nar, siendo la magnitud del incremento mayor cn 
individuos sin entrenar. Asimismo. en reposo la acti- 
vidad oxidativa de los individuos entrenados está 
disminuida con respecto a la de los sedentarios. Esta 
supresión crónica de la actividad oxidativa puede 
ser una adaptación para reducir la respuesta infla- 
matoria al daño tisular de baja intensidad, como el 
producido por el ejercicio en el tejido muscular, es 
decir, se trataría de un mecanismo de defensa natu- 
ral (Tauler, 2004). 


Efectos del ejercicio 
sobre los componentes moleculares 


del sistema inmunológico 


Citoquinas 

El ejercicio, cuando induce daño muscular, ya 
sea por microtraumas adaptativos, isquemia/hipo- 
xia local. contusiones o torsiones, o bien por cl tipo 
de ejercicio desarrollado, se asocia a elevación de 
los niveles de citoquinas pro y antiin[lamatorias. 
Con el ejercicio se ha observado aumento de la con- 
centración sérica de [L-6, y UNP-a y de 1L-J. Las 
citoquinas antinflamatorias están implicadas en la 
limitación espacial y la terminación temporal de la 
respuesta inflamatoria. Á consecuencia del ejerci- 
cio no sólo se eleva la concentración de citoquinas 
proinflamatorias, también lo hace la de citoquinas 
antinflamatorias pero con una cinética MÁs retrasa- 
da en el tiempo. 


+ ELN TNF-a ejerce numerosos efectos que son 
dependientes de su concentración. En con- 
centraciones bajas, actúa localmente como un 
mediador de alarma paracrino provocando 
un aumento de la adhesividad de las células 
endoteliales de los vasos, activación leucoci- 
taria y estimulación de la producción de [L-1, 
IL-6 e IL-8 en células endoteliales y fagocitos 
mononuclcares. En células del endotelio 
vascular y cn los fibroblastos, estimula la pro- 
ducción de factores estimuladores de colonias 
(CSF) y aumenta la expresión de moléculas 
MHC de clase 1. 

A mavores concentraciones, el IN T-a actúa de 
modo endocrino y provoca acciones sistémicas, 
estimulando la producción de reactantes de fase 
aguda por el hígado y de [L.-) e 1L-6 en células 
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del endotelio vascular; activa el sistema de coa- 
gulación e induce fiebre; suprime Ja prolifera- 
ción de las células progenitoras hematopoyéti- 
cas de la médula ósca y contribuye al desarzollo 
del estado caquéctico. 

La interleucina 1 (JL-1) es la segunda citoci- 
na de alarma proinflamatoria, secretada por 
macrófagos residentes en respuesta a produc- 
tos bacterianos tales como endotoxinas, ínmu- 
nocomplejos, Iragmentos activados del com- 
plemento, en particular C5Sa, y citoquinas, 
como el M-CSE, el TNE-a y el IEN. La IL-) 
liene una forma asociada a membrana, la JL- 
La. y otra soluble, la 1-18. 1-1) a bajas con- 
centraciones tiene Funciones inmunorregula- 
doras en el ámbito local. actuando como 
coestímulo para la activación de las células T, 
y además en monocitos y células endoteliales 
induce el aumento de su propia síntesis y la 
de las citoquinas !L-6 e IL-8. También actúa 
sobre las células endoteliales promoviendo la 
coagulación y la adhesión linfocitaria. En con- 
contraciones mayores, la IL-1 ejerce ma 
acción endocrina, y Provoca, cn el ámbito sis- 
témico, algunos de los efectos que produce el 
"TNF-a, como fiebre, síntesis de proteínas de 
fase aguda y caquexia. 

La mterlcucina 6 (IL-6) es una glicoproteína 
producida por diversos tipos celulares tras su 
activación por virus, 1L-1 0 TNE-a 1L-6 actúa 
como amplilicador de la señal inflamatoria de 
IL-1 y UN F-a, y es el principal mediador de las 
consecuencias sistémicas de la inflamación, 
Actúa sobre los hepatocitos estimulando la sín- 
tesis de diferentes proteínas plasmáticas, como 
el fibrinógeno, que contribuyen a la respuesta 
inflamatoria de fase aguda. En el caso del daño 
muscular, la 1L-6 es producida a nivel local en 
el músculo dañado. La producción de 1L-6 es 
estimulada por la prostaglandina E, y por la 
adrenalina. La IL-6 cstimula el eje hipotálamo- 
hipófisis-suprarrenal promoviendo la liberación 
de ACTH y cortisol. 

Las proteínas de [ase aguda aparecen cn el 
suero durante procesos que desencadenan una 
respuesta inflamatoria con repercusiones sis- 
témicas, como es el caso del ejercicio inten- 
so. El ejercicio tiene un efecto dual sobre las 
proteínas de fase aguda; así, el efecto agudo 
produce su aumento, sin embargo cl entrena- 
miento continuado ocasiona una supresión 
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crónica de los niveles de estas proteínas en 
reposo, siendo menores cn deportistas que 
practican determinados deportes que en los 
individuos no entrenados. 

e Complemento. Los niveles de proteínas del 
complemento (3 y C4 aumentan entre um 10 
y un 15% tras el ejercicio; sin embargo, estos 
aumentos aparentes pueden deberse a la des- 
hidratación que ocasiona la actividad lísica. 
Por otra parte, los niveles de proteínas de com- 
plemento en reposo en individuos entrenados 
son menores que los que se encuentran en 
individuos sedentarios. Esta diferencia puede 
deberse a una adaptación frente a la inflama- 
ción crónica a largo plazo resultante del ejer- 
cicio diario, 

* Anticuerpos. El ejercicio tiene poco efecto 

sobre las concentraciones séricas de Jos dis- 
tintos isotíipos de anticuerpos. En reposo, la 
concentración de inmunoglobulinas de los 
deportistas es normal y no parece cambiar con 
cl ejercicio. A largo plazo y en deportistas de 
elite, coma los cichstas profesionales, la con- 
centración de inmunoglobulinas puede dismi- 
nuit durante cl entrenamiento intenso y la 
competición. Por ejemplo, la concentración 
de IgÁ se restaura cuando cl entrenamiento 
se reduce al final de la temporada, aunque los 
niveles en reposo y tras ejercicio disminuyen 
durante el entrenamiento intenso y la compe- 
tición, encontrándose que los individuos con 
inmunosupresión asoctada al ejercicio excesi- 
vo (sesiones repetidas de alta intensidad) pre- 
sentan una [gA anormalmente reducida en sus 
secreciones corporales (Mackinnom, 1996; 
Niclsen, 2003). 
La mayoría de los estudios no encuentran varia- 
ciones de las [g tras el ejercicio. Por ejemplo, 
en ciclistas entrenados, las concentraciones de 
IgA. lgG e lgM no cambiaron ni | hora después 
ni 24 horas más tarde de repetir un ejercicio al 
90%, de su umbral ventilatorio. "Tampoco se han 
observado variaciones de estas inmunoglobuli- 
nas en corredores de fondo (tras 12,8 km) ní 
inmediatamente ni a las 24 horas de Finalizar la 
prueba (Hanson y Flaherty, 1981). 


Papel del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal 
en la función del sistema inmune 


Las hormonas de estrés (catecolaminas, cortisol 
y hormona de crecimiento) movilizan las reservas y 


aumentan la capacidad del individuo para afrontar 
las necesidades de una situación crítica. Estas hor- 
monas además de preparar al sistema circulatorio, 
modulan el número y actividad funcional de los lin- 
focitos circulantes que pueden comprometer la capa- 
cidad de respuesta del sistema inmune. Ante una 
situación de estrés como es la actividad física, inme- 
diatamente se produce la activación del sistema ner- 
vioso simpático estimulando la liberación de cate- 
colaminas desde la médula suprarrenal y las 
terminales nerviosas adrenérgicas. A más largo plazo 
(20-30 minutos) se pone de manifiesto la interven- 
ción del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, 
mediante un ascenso de Jos glococorticoides. 

Esta situación global de estrés produce aumen- 
to de niveles cerebrales de dopamina y noradrena- 
lina, lo que provoca la liberación de hormona libe- 
radora de corticotropina (CRH) desde el hipotálamo, 
que estimula la liberación de hormona adrenocor- 
ticotropa (ACTH) y B-endorfina por las células cor- 
ticotropas de la hipófisis anterior. La ACTH indu- 
ce la producción de cortisol por la corteza 
suprarrenal y la B-endorfina modifica propiedades 
funcionales de los linfocitos. La estimulación sim- 
pática induce la liberación de catecolaminas por la 
médula suprarrenal, a la vez que la noradrenalina 
estimula la liberación de la hormona de crecimien- 
to (GH) en la hipófisis anterior (Fig. 14.2). 

Por tanto, los mediadores endocrinos (hormonas 
de estrés) incluyen la hormona del crecimiento 
(GH), el CREL, la AGTH, el cortisol, las B-endorfi- 
nas y las carccolaminas. Esto se acompaña de la 
intervención de mediadores del sistema inmune, por 
una parte promflamatorios producidos por macrófa- 
gos residentes en las tejidos y por los linfocitos 1, y 
antiinflamatorios que participan en la resolución de 
la inflamación en repuesta al ejercicio. Algunos 
de estos mediadores inmunes actúan a nivel sisté- 
mico estimulando la respuesta de fase aguda, inter- 
viniendo además en la respucsta del sistema neuro- 
endocrino. 


Efectos hormonales en el sistema inmune 
inducidos por el ejercicio 

Como se ha indicado anteriormente, el efecto 
del entrenamiento sobre la inmunidad requiere 
tener en cuenta el tipo de ejercicio, el volumen, la 
intensidad y el nivel inicial de forma física de los 
sujetos. 

Las catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) 
y la hormona del crecimiento (CH) pueden mediar 


los efectos inmediatos del ejercicio sobre las pobla- 
ciones linfocitarias y de neutrófilos respectivamen- 
te, mientras que cl cortisol jugaría un papel impor- 
lante en el mantenimiento de la neutrofilia y la 
linfopenia tras ejercicio intenso y prolongado. 

Por otra parte, la secreción de cortisol y cateco- 
laminas tiene electos sobre la expresión de molécu- 
las de adhesión en leucocitos y endotelio, por lo que 
alteran los procesos de infiltración leucocitaria. Ade- 
más, las catecolaminas inducen la demarginación 
de los linfocitos desde el endotelio de regiones pul- 
monares pobremente perfundidas hacia la circula- 
ción perilérica. donde contribuyen al aumento de 
las cifras leucocitarias. Al continuar el ejercicio, las 
concentraciones de cortisol aumentan, induciendo 
un influjo de neutrófilos procedentes de la médula 
ósca y la extravasación de poblaciones hnfocitarias 
y monocitarias (Pedersen y Hoffman-Goctz. 2000). 

Con el ejercicio aumenta la secreción de ACTH, 
proporcional a la intensidad del ejercicio. moderado 
(15%), alta intensidad incrementos (100%), y el ejer- 
cicio extenuante llega a producir aumentos de hasta 
un 300%. El cortisol induce tanto la migración de 
células desde la médula ósea a la circulación, como 
su extravasación desde ésta hacia los órganos linfoi- 
des y Jos tejidos inflamados (Nieman y Pedersen, 
1999). Por otra parte, hay que tener en cuenta que 
la realización de ejercicio en situaciones de calor pro- 
voca mayores cambios en las concentraciones hor- 
monales y en las poblaciones leucocitarias, inducien- 
do una neutrofilia más acusada. Por el contrario, cl 
ejercicio en agua [ría contrarresta parte de la res- 
puesta de estrés mducida por el ejercicio. 

El cortisol tiene efectos antiinflamatorios e inmu- 
nosupresores, e inhibe la smresis de IL-1 y TNE-a. 
Su análogo de sintesis farmacóutica, la hidrocorti- 
sona, también tiene estos efectos inhibidores en la 
síntesis de citoquinas. El eje hipotálamo-hipófisis- 
suprarrenal puede ser afectado por el cortisol y reper- 
cutir en las citoquinas proinflamatorias TL-1 e 
IL-6, que son capaces de estimular el eje hipotála- 
mo-hipólisis-suprarrenal, siendo la [.-6 capaz inclo- 
so de estimular directamente la corteza suprarrenal 
¡(Pedersen y Steensberg, 2002). 

En cuanto a la hormona del crecimiento (GH), 
se ha observado que aumenta tras ejercicio. depen- 
diendo de la intensidad y duración del mismo, de la 
edad, del género y de la forma física del individuo. 
La respuesta de la GEl está relacionada linealmen- 
te con la demanda de oxígeno y la intensidad del 
ejercicio, y así, los ejercicios anaeróbicos producen 


305 


SERIE BLANCA INMUNIDAD Y EJERCICIO FISICO 


incrementos de GH mayores que los aeróbicos de 
intensidad moderada. La respuesta de la GTI mime- 
tiza la respuesta de las hormonas de estrés y al igual 
que las otras está asociada al incremento de las célu- 
las del sistema inmune en respuesta al ejercicio 
(Ronsen y cols., 2002). 

La respuesta de las B-endorfinas v otros opiáce- 
os endógenos depende también de la intensidad. 
Aumentan en suero cuando el ejercicio se realiza por 
encima de una intensidad (55-60% VO», ), similar 
a) umbral de respuesta del cortisol, que es regulada 
por la ACTH, molécula que puede ser procesada 
para producir B-endorfina. Una vez sobrepasado cl 
umbral crítico, la concentración de B-endorfina 
aumenta hasta cinco veces con respecto al reposo. 
Tanto los ejercicios cortos y muy intensos, como los 
ejercicios prolongados provocan aumentos de las fB- 
endorfinas cuya significación fisiológica ha sido aso- 
ciada con la regulación cardiovascular y con cl meta- 
bolismo de la insulina y la glucosa. 

Las B-endorfinas en dosis moderadas aumentan 
la actividad citotóxica espontánea y la producción 
de anticuerpos. La activación crónica de estos sis- 
temas por el entrenamiento mantenido fortalece las 
respuestas de anticuerpos y aumenta la actividad 
citotóxica espontánca. La acción estimulante del 
ejercicio crónico sobre la actividad citotóxica natu- 
ral (NK) podría estar mediada por sistemas opiáce- 
os centrales, ya que el ejercicio aumenta la concen- 
tración de B-endorfina (Lochrke y cols., 1996). 


CONSECUENCIAS DE LAS ALTERACIONES 
DEL SISTEMA INMUNE 


En general, las alteraciones de la función inmu- 
ne se acompañan de modificaciones sistémicas 
caracterizadas por hipertermia, astenia, predisposi- 
ción a infecciones, fatiga y alleraciones tisulares 
como consecuencia del estado inflamatorio y el daño 
muscular provocados por el ejercicio, que condu- 
cen y un descenso del rendimiento deportivo. 

El ejercicio intenso y de larga duración produce 
un cuadro de respuesta de fase aguda exagerada, 
conduciendo incluso a una inmunosupresión que 
puede llegar a comprometer la salud del deportista 
y su rendimiento atlético. 


Inmunosupresión inducida por el ejercicio 


La inmunosupresión producida por ejercicios máxi- 
mos continuados es similar a la generada por el estrés 
físico severo producido en estados patológicos, como 
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las situaciones de cirugía, traumatismos y quemadn- 
ras. En ellas, disminuye el número de linfocitos en 
sangre, y se reduce su capacidad proliferativa y cito- 
tóxica espontánea. Asimismo, se elevan los niveles 
séricos de citoquinas proinflamatorias y antiinflama- 
torias, además de producirse neutrofilia y alteración 
en la función de los neutrófilos (Fig. 14.4). 

Los gérmenes patógenos, especialmente los virus 
del tracto respiratorio, pueden establecer infeccio- 
nes durante esta inmunosupresión transitona que 
se mantiene de 2 a 72 horas tras el ejercicio, aun- 
que los efectos agudos se observan de dos a cuatro 
horas tras el ejercicio (Petibois, 2003). Se ha suge- 


Por encima 
de la media 
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de la media 


Sedentario Moderado Intenso 


Cantidad de ejercicio 


Figura 14.4. Modelo que muestra que las cargas moderadas 
de ejercicio se acompañan de una mejora de la capacidad 
inmunológica y el ejercicio intenso se asocia con un descenso 
de la competencia inrmunológica y un mayor riesgo de enfer- 
medad. (Modificada de Nieman Dc. is infection risk linked to 
exercise workload? Med Sci Sports Exerc, 2000; 32:5406-5411.) 


Umbral normal de funcionamiento 


Umbral crítico 


rido que, en los atletas de elite con exceso de entre- 
namiento (sobreentrenamiento), la mayor suscep- 
tibilidad a las infecciones puede deberse a una 
inmunosupresión más acusada y duradera provoca- 
da por la acumulación de un exceso de carga de tra- 
bajo (Scott 2002). Otros factores, como el estrés 
psíquico, la malnutrición o la pérdida rápida de 
peso, pueden tener un electo sinérgico sobre la 
inmunosupresión causada por el exceso de ejerci- 
cio (Fig. 14.5). 


Lesión muscular y respuesta inflamatoria 


Las situaciones en las que el ejercicio produce 
daño muscular localizado pueden englobarse den- 
tro de las respuestas de fase aguda al daño tisular, 
en las que la liberación local de mediadores proin- 
flamatorios induce una respuesta sistémica de fase 
aguda. El daño muscular se ha asociado con un 
aumento de los niveles séricos de ¡lL-6, siendo la 
destrucción de fibras musculares esqueléticas lo que 
estimula su producción local, que a su vez estimu- 
la la producción de ilL-1 por las células mononu- 
cleares de sangre periférica. Está claro que el ejer- 
cicio induce una respuesta de [ase aguda que se 
traduce en un incremento de la proteína C reacti- 
va tras las sesiones de entrenamiento. 

Además, la actividad Física eleva la demanda de 
oxígeno y produce un aumento paralelo en la for- 
mación de radicales derivados del oxígeno, que pue- 
den producir daños en estructuras celulares que ini- 
cien o ampliliquen el proceso inflamatorio y el daño 
muscular. Las vitaminas participan en el metabolis- 
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Figura 14.5. Diagrama es- 
quemático del concepto de 
reserva funcional de la fun- 
ción inmune y Ss variacio- 
nes dependientes de la 
carga de aciwidad física..A. 
Entrenarmento equilibrado. 
B. Entrenamiento excesivo. 
C. Reserva funcional D. 
Umbral crítico. (Modificado 
de Smith JA, Pyne DB. Exer 
cise, training, and neutro- 


Inmunocompetencia 
comprometida 


phil function. Exerc immu- 
nol Rev, 1997; 3:96-116.) 


mo energético y en la detoxificación de radicales 
oxidantes, formando parte de los sistemas natura- 
les de defensa antioxidante (Tauler y cols., 2003). 
También, durante el ejercicio se producen situacio- 
nes de hipoxia muscular que pueden conducir a la 
expresión de proteínas de estrés por las células 
musculares, e incluso a su necrosis, eventos que 
pueden desencadenar y agudizar la inflamación 
muscular. 


Comportamiento de los elementos 
celulares y moleculares del sistema 
inmune frente al daño muscular 


y la inflamación 


La respuesta de los leucocitos a la inflamación 
inducida por el ejercicio puede resumirse en: a) cam- 
bios en las coneentraciones circulantes, que, como 
ya hemos comentado previamente, se deben funda- 
mentalmente a la acción de las catecolaminas: bh) 
infiltración de los tejidos dañados, sobre todo el 
músculo esquelético, y c) cambios Funcionales en 
los leucocitos. 

La infiltración de leucocitos en cl músculo 
esquelético es un claro indicador de que los micro- 
traumatismos inducen inflamación. Se han encon- 
trado grandes cantidades de células inflamatorias 
en libras musculares humanas dañadas por con- 
tracciones musculares excéntricas y tras esfuerzo 
físico de resistencia, como maratón. Se puede ohser- 
var acumulación de neutrófilos en el músculo daña- 
do a los pocos minutos después del daño, pudien- 
do permanecer durante cinco a siete días. Los 
acúmulos de macrófagos se pueden delectar desde 
el primer día tras cl ejercicio con un pico entre 3 y 
14 días postejercicio (Córdova y Alvarez Mon, 
2001). 

Los cambios funcionales en los leucocitos tras 
el ejercicio se centran fundamentalmente en la aci- 
vidad Fagocítica de los ncutrófilos y la capacidad de 
producir citoquinas por parte de los monocitos. En 
general, se asume que existe una mejoría de la capa- 
cidad de fagocitosis tras un esfuerzo moderado, 
mientras que tras un esfuerzo extenuante sc redu- 
ce la capacidad oxidativa de los neutrófilos. Duran- 
te el ejercicio se produce un aumento de los mono- 
citos maduros en relación a los inmaduros, teniendo 
los primeros más capacidad de producir citoquinas 
inflamatorias. 

En cuanto a las citoquinas más relacionaclas con 
la inflamación y el daño muscular inducido por el 
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ejercicio, [L-1, TNEF-a e IL-6, los datos obtenidos 
en biopsias musculares indican que [L-1 e 1L-6 se 
producen en el músculo esquelético, durante y tras 
el ejercicio asociado al daño muscular (Córdova y 
cols. 2005). El daño ultraestructural de las fibras 
musculares después de correr se asocia a un ligero 
incremento de 11-18 a los 45 minutos después de 
la carrera, siendo este incremento más acusado a 
los dos días de acabar el ejercicio. Los estudios de 
citoquinas plasmáticas durante el ejercicio y tras él 
indican que su producción aumenta en respuesta al 
ejercicio extenuante. El ejercicio concéntrico y no 
extremadamente intenso, como ciclismo durante 60 
minutos a un 60% del consumo máximo de oxíge- 
no, no induce elevaciones de la concentración plas- 
mática de IL-1f88, TNF-a e IL-6. Sin embargo, para 
algunoas autores el ejercicio más intenso, como el 
ciclismo de competición o la maratón, o el ejercicio 
con un gran componente de contracción excéntri- 
ca, induce una elevación de IL-6 pero no de IL-1f8 
o TNP-a. Esto puede deberse a que IL-18 o TNF- 
al se producen sólo localmente, a que no sean esta- 
bles en la circulación, o a que sc unan tápidamen- 
te a complejos moleculares que dificulten su 
detección (Pedersen y cols., 2001). 

La producción de citoquinas puede comenzar al 
poco tiempo del inicio del ejercicio extenuante, sien- 
do variable el período de tiempo para la normaliza- 
ción de los niveles. Las tiempos de elevación de la 
IL-6 pueden corresponderse a los del daño muscu- 
lar. Así, los picos de la actividad de creatinquinasa 
(CK) sérica, que es un marcador de daño muscular, 
se producen en las primeras 48 horas tras un esfuer- 
20 intenso, y de tres a siete días tras el esfucrzo físi- 
co excéntrico. De igual forma, la concentración de 
IL-6 vuelve a valores similares a los de antes del ejer- 
cicio de forma rápida tras un ejercicio de resisten- 
cia y de forma más prolongada tras un ejercicio 
intenso durante un tiempo breve. 

Además de la respuesta celular y molecular de 
los componentes del sistema inmunitario, se pro- 
ducen otros acontecimientos que se agrupan bajo 
el término respuesta de fase aguda. La respuesta 
febril y la alteración de la regulación génica son 
dos de las respuestas asociadas con la activación 
sistémica de la inflamación aguda y que, en el caso 
de la segunda, liene como consecuencia la pro- 
ducción de las llamadas reactantes o proteínas de 
fase aguda (RFA). Una de las funciones de las 
proteínas de fase aguda es proteger al individuo 
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frente al daño excesivo que se puede derivar de la 
inllamación. 

Muchas de las proteínas de lase aguda son glo- 
bulinas circulantes producidas por las hepatocitos 
en respuesta a citoquinas, sobre todo IL-6 e IL- 
18. Otras proteínas plasmáticas, como la proteína 
C reactiva (PGR) y el amiloide sérico A, pueden 
aumentar 1.000 veces sus valores normales. En 
todos los casos existe un retraso de unas seis horas 
desde cl inicio del daño y el aumento de sus con- 
centraciones plasmáticas (Fallon y cols., 2001). La 
mayor parte de los estudios que relacionan el daño 
muscular asociado al ejercicio y las proteínas de 
fase aguda se han centrado en la proteína C reac- 
liva. Se han descrito aumentos de los RIFA tras 
vanos días de actividad física intensa, sugiriéndo- 
se que este hecho representa una reacción infla- 
matoria inducida por el ejercicio, posiblemente 
como consecuencia de daño tisular mecánico ines- 
pecíflico. También se ha observado que la eleva- 
ción de la PCR es más evidente en sujetos entre- 
nados que en los que no lo están. Al igual que se 
ha indicado para la respuesta y adaptación de los 
componentes del sistema inmunológico, la cleva- 
ción de las proteínas de fase aguda depende de la 
intensidad y volumen de ejercicio. Á este respec- 
to, los REA requieren una cantidad de ejercicio 
considerable, generalmente superior a dos horas, 
y además este incremento no se aprecia hasta trans- 
curridas 24 horas después del ejercicio. 
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Distintos estudios han encontrado una relación 
entre la desestabilización del control fisiológico de 
la hemostasia (Vig. 15.1) y la incidencia de enfer- 
medades cardiovasculares. Ást, la angina de pecho, 
el infario de miocardio y la muerte súbita se han 
asociado a la lormación de trombos cn las arterias 
coronarias, de manera que se piensa que alrededor 
del 70% de los casos de muerte súbita relacionados 
con el ejercicio pueden ser atribuidos a la oclusión 
de una o más arterias coronarias por trombos pla- 
quetarios (Bartsch, 1999). 

De los marcadores utilizados para valorar la act- 
vación de la coagulación, quizás la concentración 
plasmática de fibrinógeno sea el que mantenga una 
relación más estrecha respecto a la enfermedad car- 
diovascular y los fenómenos isquémicos. Otros mar- 
cadores asociados con la presencia de enfermedad 
cardiovascular, infarto de miocardio e ictus, son el 
factor VIl y el factor VI, así corno los marcadores 
de formación de fibrina (ejemplo. complejo trom- 
bina-antitrombina), 

Además. tanto cl tamaño como el número de 
las plaquetas se han relacionado con la incidencia 
de enfermedad coronaria, independientemente de 
la edad, nivel de lípidos plasmáticos, valores de la 
presión arterial y hábito de tabaco. Los agregados 
plaquetarios intracoronarios, así como cl espasmo 
de los arterias coronarias debido a un aumento de 
la liberación de tromboxano A2 a partir de las pla- 
quetas activadas, son factores gue han sido invo- 
lucrados en casos de muerte súbita durante el ejer- 
cicio. 


Hay que resaltar que la evidencia de las investi- 
gaciones sugiere que el riesgo de enfermedad isqué- 
mica no solo está afectado por una activación mayor 
de la coagulación, sino también por un descenso 
del potencial Aibrinolítico. La enzima principal del 
sistema fibunolítico es el activador tisular del plas- 
minógeno (1PA), que cataliza la conversión del plas- 
minógeno a plasmina disolviendo la fibrina. El prin- 
cipal factor inhibidor del tPA es el inhibidor del 
activador tisular del plasminógeno (PAI-1), que 
uniéndose al tPA lorma un complejo inactivo. Pues 
bien, tanto el descenso del tPA como cl aumento 
del PAÍ-1 también se han asociado a enfermedad 
cardiovascular, accidente cerebrovascular y morta- 
lidad. 

Se ha observado que después de la realización 
de un ejercicio de máxima intensidad se produce 
una activación transitoria de la coagulación sangní- 
nea y de la agregación plaquetaria compensadas con 
un aumento de la Abrinólisis, así como con una dis- 
minución de la sensibilidad plaquetaria a la prosta- 
ciclina (PG1,). No obstante no existen pruebas obje- 
tivas de que lales alteraciones en el mecanismo de 
la hemostasia supongan un mayor riesgo de apari- 
ción de trombosis aguda para la población sana, a 
no ser en todo caso que existan [actores de riesgo 
asociados, como consumo de tabaco, anovulatorios 
o sustancias dopantes. Sin embargo, cr pacientes 
con enfermedad coronaria, el ejercicio físico de alta 
intensidad puede provocar la lesión de una placa y 
facilitar así la formación sobre esta placa de un trom- 
bo plaquetario. Para minimizar este riesgo, las per- 
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Figura 15.1. Control histológico de la hemostasta. 


sonas con enfermedad coronaria deberían entrenar 
preferentemente a imensidades moderadas y evitar 
los esfuerzos Físicos intensos. 

Por otra parte y en apovo de los beneficios de la 
realización regular de actividad física sobre la salud, 
distintas investigaciones ha sugerido que el entre- 
namiento físico acróbico (moderada intensidad) pro- 
voca como adaptaciones una disminución de la agre- 
gación y de la activación plaquetaria, aumentando 
Ja sensibilidad plaquetaria a la PGL, así como un 
mayor incremento de la actividad Fibrinolítica, lo 
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que en conjunto mejora el balance hemostático 


(Tabla D. 


FUNCIÓN PLAQUETARIA 


La realización de ejercicio físico aumenta el 
recuento plaquetario periférico. justificándose este 
hecho por la liberación de plaquetas del pool esplé- 
nico y de otros lugares de atrapamiento temporal, 
como la médula ósea y el lecho vascular pulmonar. 
Este aumento en el número de plaquetas cs transi- 


Tabla 1 
Respuestas y adaptaciones al ejercicio de los mecanísmos que controlan la homeostasis 
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Variable 


Respuesta 


Adaptación 


Función plaquetaria: 
Número de plaquetas 
Tamaño de las plaquetas 
Activación plaquetaria 
Agregación plaquetaria 


Coagulación: 
Tiempo de trornboplastina pardal activada 
Tiempo de protrombina 
Complejos trombina-anititrombina 
Factor VIII 
Factor VII 
Fibrinopéptido A 
Factor plaquetario 4 


Fibrinólisis: 
Activador tisular del plasminógeno (t-PA) 
Inhibidor del activador del plasminógeno (PAI) 
Productos de degradación de la fibrina 


torio, retornando con rapidez a los valores basales 
talrededor de 30 minutos postejercicio), si bien des- 
pués de ejercicios de alta intensidad cl aumento en 
el número de plaquetas circulantes puede persistir 
durante más tiempo (Fig. 15.2). Algunos estudios 
han observado que este aumento en el número de 
las plaquetas sólo ocurrirá de manera significativa 
cuando se realizan altas intensidades de ejercicio 
> 85% FC...) (lanignchi, 1984); también se ha 
observado después de ejercicios de fuerza (Ahma- 
dizad y El-Saved, 2003). Esta consideración refuer- 


Figura 15.2. Respuesta del 
número de plaquetas al 
ejerago reohzado a dos dis: 
tíntas intensidades (V-UA: 
velocidad correspondiente 
al umbral lóctico; V-4rmM: 
velocidad correspondien- 
te ( una concentración 
plasmática de lactato de 
4 mmo! - 17*). (Modificada 
de Chicharro JL, Sánchez O, 
Bandres E Guantes Y, Yges 
A, Lucía A, Legido JC. Plate- 
let aggregability in relation 
to the anaerobac threshold. 
Thrombosis Research, 
1994; 75:251-257,) 
Rep: reposo; 
Ejerc: 30 min de ejercicio; 
Rec: 30 min postejercicio 
*p<0,05 vs Rep. 
*p< 0,001 vs Rep. 
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a la teoría de que la intensidad del ejercicio es el 
principal determinante de la respuesta de las pla- 
quetas al ejercicio. 

Además de aumentar el número, las plaquetas 
también aumentan su tamaño, habiéndose demos- 
trado que estos elementos de mayor volumen pre- 
sentan una mayor actividad y que parecen corres: 
ponder a subpoblaciones jóvenes. 

Por otra parte, se ha demostrado que cl entrena- 
miento Físico regular provoca como adaptación una 
disminución del número de plaquetas circulantes y 


O v-UA (7 V-4mM 
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una disminución de la extensión o amplitud de la 
distribución plaquetaria, lo que es indicativo de una 
población homogénea de trombocitos menores y 
menos activos, probablemente debido a que los 
trombocitos más grandes, que son más activos cn 
el proceso de la coagulación, han sido climinados 
de la circulación. La consecuencia de este proceso 
es el descenso del platelecrito (producto del núme- 
ro de plaquetas por el volumen plaquetario medio). 
Además, sc ha comprobado que después de un 
período de entrenamiento físico aeróbico se produ- 
ce una atenuación en el incremento del número de 
plaquetas en respuesta al ejercicio intenso (Fergu- 
sun y Guest, 1974), 

Cuando Jas plaquetas son activadas, expresan 
dos receptores de glucoproteínas, permitiendo la 
interacción de plaquetas con plaquetas, y de pla- 
quetas con la pared de los vasos sanguíneos. La 
activación plaquetaria provoca la secreción de grá- 
nulos alla y de sustancias vasoactivas, como el 
trombosano, ATP, ADP, AMP, AMP-c, Fibrinóge- 
no y serotonina. Esto provocará un mayor recluta- 
miento de plaquetas y una mayor adhesión entre 
ellas. Los resultados de los estudios que tratan de 
discernir si el ejercicio causa o no una activación 
plaquetaria son conflictivos, no Hegando a ningu- 
na conclusión delinitiva. La mayoría de las inves- 
tigaciones analizan la beta-tromboglobulina ($-TG) 
v cl factor plaquetario-4 (FP). ambos segregados 
por los gránulos alfa de las plaquetas y considera- 
dos marcadores especílicos de la activación pla- 
quetaria. 

Ll incremento de la activación plaquetaria es más 
acentuado en actividades anacróbicas (ejemplo, 
sguash) que cn las aeróbicas (ejemplo, trote), 
habiéndose relacionado la acidosis metabólica desa- 
rrollada en actividades Físicas intensas con la libe- 
ración de EP, y con la respuesta de las catecolami- 
nas, es decir, con la activación del sistema simpático 
adrenal (estimulación B-adrenérgica). Factores mecá- 
nicos y posiblemente microlesiones endoteliales con 
exposición de colágeno se han esgrimido como cati- 
sas de la activación plaquetaria como respuesta al 
ejercicio. Por otra parte también se ha demostrado 
que la velocidad de retorno a valores basales es más 
rápida cuanto mayor sea el nivel de entrenamiento 
fisico del sujeto. 

El sistema prostaglandínico también interviene 
en la activación plaquetaria, de forma que la pros- 
taciclina (PG1,). producto del ácido araquidónico 
en las células endoteliales, inhibe la activación pla- 


quetaria. Parece que Jos niveles plasmáticos de PG, 
aumentan después de ejercicios realizados por enci- 
ma del 85% de la Frecuencia cardíaca máxima 
(FC...) pero no en cargas de trabajo menores. Se 
ha sugerido cn este sentido que el aumento de la 
producción de prostaciclina inducido por el ejerci- 
cio sea debido principalmente a un aumento de la 
síntesis endotelial desde precursores endógenos del 
endotelio, v no a un desplazamiento de las endope- 
roxidasas desde las plaquetas hacia las células endo- 
teliales (Bógel y cols., 1995) 

Inmediatamente después del ejercicio agudo, la 
sensibilidad de las plaquetas a la PGI) está dismi- 
nuida. Este efecto es significativamente más pro- 
nunciado en un ejercicio de tipo anaeróbico en com- 
paración con el ejercicio acróbico. Por otra parte el 
entrenamiento de resistencia acróbica provoca como 
adaptación un aumento significativo de la sensibi- 
lidad de las plaquetas a la PGT.. 

En cuanto a la agregación plaquetaria, los resul- 
tados difieren dependiendo de la realización de ejer- 
cicios cortos c intensos o prolongados y más ligeros, 
variando la respuesta asimismo con el nivel de entre- 
namiento. Hay que tener en cuenta que el tipo de 
ejercicio realizado y el método de evaluación de la 
agregación plaquetaria utilizado constituyen las dos 
principales fuentes de las discrepancias encontra- 
das en los diferentes estudios, en los que se han des- 
crito aumentos de la agregación plaquetaria, no 
modificaciones o incluso disminuciones con el ejer- 
cicio. 

Entre los posibles mecanismos responsables del 
aumento de agregación plaquetaria provocada por 
el ejercicio se han implicado los siguientes: 


e Lesión endotelial, debido al aumento de) Flujo 
sanguíneo y a la turbulencia de la sangre, 
dando lugar a la exposición del colágeno 
subendotelial. 

* Aumento de las concentraciones plasmáticas 
de catecolaminas, especialmente de la nor- 
adrenalina. 

Aumento de la lemperatura corporal. 
Acidosis láctica, habiéndose encontrado corre- 
laciones significativas entre la concentración 
de Hr y cl aumento de agregados circulantes 
durante el ejercicio. Parece existir una rela- 
ción entre cl aumento de agregabilidad pla- 
quetaria con el metabolismo anaeróbico (aci- 
dosis láctica) durante el ejercicio. 

e Destrucción mecánica de los eritrocitos en 
ejercicios de larga duración, especialmente 


durante la carrera, que provocaría la liberación 
de ADP, activendo la agregabilidad plaquetaria. 


Nosotros (Chicharro y cols., 1994) estudiamos 
la relación entre las modificaciones de la agregabí- 
lidad plaquetaria y la intensidad de ejercicio en fun- 
ción del umbral anaeróbico, ya que este fenómeno 
se ha relacionado con una marcada activación sim- 
pático-adrenal y aumento de la concentración plas- 
mática de catecolaminas. El estudio reveló un 
aumento significativo de la agregación plaquetaria 
(80,8%) cuando la intensidad de trabajo correspon- 
día con una concentración de lactato sangumeo de 
4 mM (> umbral anaeróbico) y no en intensidades 
más bajas (< umbral anaeróbico). lo que refleja la 
relación entre el aumento de la agregación plaque- 
taría y la transición acróbica-anacróbica. El inere- 
mento de la agregabilidad plaquetaria retomó a los 
valores normales 30 minutos después de finalizar el 
ejercicio, estando este hallazgo en concordancia con 
los estudios realizados anteriormente y que sitúan 
el regreso a los valores basales de la agregabilidad 
plaquetaria después del ejercicio intenso entre los 
30 y 60 minutos (Fig. 15.3). Uste estudio incide en 
la importancia de la determinación del umbral anae- 
róbico para realizar una prescripción adecuada de 
cargas de trabajo en pacientes cardiópatas en pro- 
ceso de rehabilitación. 

Por otra parte, la adhesividad y la agregación pla- 
quetaria en reposo son menores cn entrenados, revir- 
tiendo el desentrenamiento esas adaptaciones. En 
el mismo sentido, la respuesta agregante al ejerci- 
cio máximo es significalivamente mayor en perso- 


Figura 15,3. Respuesta de 
lo agregación plaquetaria 
al ejercicio realizado a dos 
distintas intensidades (V-UA: 
velocidad correspondiente 
al umbral láctico; V-4 mM 
velocidad correspondien- 
te 0 una concentración 
plasmática de lactato de 
4 mmo!- 17*). (Modicada 
de Chicharro JL, Sánchez O, 
Bandres £, Guantes Y Yges 
A, Lucia A Legido JC. Plate- 
let aggregobihty in relation 
to the anaerobrc threshold. 
Thrombosis Research, 
1994; 75:251-257) 

Rep: feposo; 

Ejerc: 30 min de ejercicio; 
Rec: 30 min postejercicio 
"p< 0,05 vs Rep. 
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nas no entrenadas, decreciendo regularmente 
con el entrenamiento, Así, estudios realizados con 
pacientes cardíacos han encontrado una disminu- 
ción de la agregación plaquetaria inducida por la 
adrenalina después de 12 meses de rehabilitación. 
Además, cl entrenamiento regular provoca como 
adaptación un descenso de la agregabilidad plaque- 
taria en reposo, como recientemente demostraron 
Coppola y cols. (2004) después de 12 semanas de 
entrenamiento aeróbico en sujetos jóvenes. 


COAGULACIÓN SANGUÍNEA 


La activación de la coagulación sanguínca es el 
resultado de la formación de trombina y tiene lugar 
como consecuencia de la formación fibrina. La cuta 
principal de activación de la coagulación es la extrín- 
seca, siendo el papel de la ruta intrínseca poco rele- 
vante en condiciones fisiológicas: esta vía se acliva 
principalmente al entrar en contacto la sangre con 
la superficie de las células endoteliales, mientras que 
la extrínseca lo hace como consecuencia de una 
lesión vascular, que provoca la exposición del factor 
tisular (Fig. 15.4). 

La mayoría de los trabajos han observado cómo 
la coagulación in vitro es más rápida después de la 
realización de un ejercicio físico con respecto a los 
valores de reposo, habiéndose justificado estos 
hallazgos por los siguientes hechos: 


Activación de la via intrínseca 


Esto queda demostrado por el acortamiento del 
tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA) 


O V-UA V-4mM 


316 FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


[vi] —— Villa 


Ruta extrínseca 


- 
- 
s 
a 


Mila + TF —" 


Daño vascular 


» A : 
rotrombina Trombina | 


Fibrinógeno | Monómero de fibrina 
— A | E PS 


Palimero de fibrina 


| Polímero de fibrina en puentes cruzadas 


Figura 15.4, Rutas de la coagulación, AK: Cinmógeno de alto peso molecular; PK: precalicreina; PL: plaquetas; TF: factor tisular. 


de un 7 a un 33% después de ejercicios submáximos 
y máximos (Tabla 2): no obstante, otras investigacio- 
nes no han descrito acortamientos después de ejer- 
cicios sul»máximos realizados al 68% del VO,,, ., lo 
que parece indicar que es necesaria una clevada 
intensidad de ejercicio para provocar una activación 
significativa de la coagulación sanguínea. 
Recientemente, Hilberg y cols. (2003) investigaron 
modilicaciones en la coagulación de la sangre y en la 
(ibrinólisis después de ejercicios de carácter máximo 
de corta duración (Irasta 90 segundos) en sujetos sanos. 


Los resultados mostraron que este tipo de ejercicio no 
provocaba activación significativa de la coagulación 
sanguínea, no observando aumentos de los niveles de 
trombina endógena después de este tipo de actividad. 
No obstante, un año antes Cunga y cols. (2002) exa- 
minaron la respuesta de los marcadores de la coagu- 
lación sanguínea, fibrinólisis y angiogénesis, a un ejer- 
cicio agotador de corta duración (test de Wingate), 
demostrando que el tiempo de protrombina (TP), fac- 
tor VU) y dímero-D aumentaron durante el ejercicio 
y permanecieron elevados durante la recuperación. 


Tabla 2 
Coagulación sanguínea: TIPA y TP antes 
e inmediatamente después del ejercicio 


Intensidad de ejercicio 


Velocidad umbral láctico: 
Reposo 348 + 2,5 
Después del ejercicio 33,0 + 2,0* 
30 minutos de recuperación [34,6 + 3,7 


Velocidad 4 mM: 
Reposo 37925 
Después del ejercicio 33,0 + 3,0** 
30 minutos de recuperación [35,5 + 5,1* 


12,4% 0,4 
12,310,5 
12,5: 0,5 


ASE 10 
122 175 
125:+ 1,1 
TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada (segundos); TP: 
tiempo de protrombina (segundos); velocidad 4mM: velocidad 
correspondiente a una concentración de lactato en sangre de 4 
mMol/l; velocidad umbral láctico: velocidad correspondiente al 
umbral láctico; (*) p < 0,05 vs reposo; (**) p < 0,01 vs reposo. 
(Modificada de Chicharro JL, Sánchez O, Brandres FF, Guantes Y, 
Yges A. Lucía A, Legido JC. Platelet aggregability in relation to the 
anaerobic threshold. Thrombosis Research, 1994; 75:251-257,) 


El efecto de un ejercicio máximo prolongado 
sobre la coagulación persiste al menos durante una 
rora, produciéndose este hecho tanto en personas 
entrenadas como cn sedentarios. Sin embargo, en 
reposo, el TTPA es signilicalivamente menor en atle- 
as de resistencia que en personas no entrenadas, 
aunque no todos los trahajos coinciden en esta afir- 
nación. Recientemente, un estudio longitudinal 
demostró que 12 semanas de entrenamiento aeró- 
bico provocaban un acortamiento significativo del 
TTPA en personas sanas sedentarías de 20 a 60 años 
ivan den Burg y cols., 2000). 

En contraposición a lo que ocurre con la acliva- 
ción de la vía intrínseca, no se han observada, por 
lo general, modificaciones de la vía extrínseca, eva- 
luada a través del tiempo de protrombina (TP), que 
permanece estable después de cualquier tipo de 
ejercicio. 

El mecanismo por el que se produce una reduc- 
ción del TIPA pero no del TP no está claro. Las 
modificaciones en el volumen plasmático, cl núme- 
ro de leucocitos, la hemoconcentración y el nú- 
mero de plaquetas pueden afectar a los test de coa- 
gulación in vitro, pero ninguno de ellos explica por 
sí mismo las diferencias encontradas entre TTPA y 
el TP. El incremento del factor VI puede explicar 
en parte este hecho, al ser im componente de la vía 
de coagulación intrínseca evaluada por el TTPA. 
Hallazgos recientes indican que la vía del factor tisu- 
lar no está involucrada en la coagulación inducida 
por el ejercicio (Weiss y cols.. 2002). 
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Incremento del factor VIII y de otras 


seroprotea sas 


La actividad del complejo del factor VII medi- 
da en plasma, in vitro, alcanza un incremento del 
orden de un 200 a un 400% con el ejercicio de alta 
intensidad. El aumento de la actividad coagulante 
del factor VI parece asociada positivamente a la 
intensidad del ejercicio de resistencia (Andrew y 
cols., 1986). El factor WILL también aumenta des- 
pués de ejercicios de fuerza, tanto de ¿Jta intensi- 
dad y bajo volumen como de menor intensidad y 
elevado volumen de trahajo, si bien parece más rela- 
cionado con el volumen total de trabajo (El-Sayed, 
1996). Este incremento de actividad persiste al 
menos durante 60 minutos. El aumento de la acti- 
vidad del factor VIH! puede ser atribuida a una mavor 
activación en la circulación, a un aumento de libe- 
ración desde su almacenamiento o a una nueva sín- 
tesis de Factor VHI, pero los mecanismos exactos 
del incremento no se conocen con exactitud. 

Hay que resaltar que el aumento de la actividad 
del factor VI! (que aumenta con la adrenalina y dis- 
mínuye con la administración de beta-bloqueantes) 
ocurre tan sólo cuando se alcanza un umbral de 
intensidad de ejercicio, que algunas investigaciones 
han situado entre el 95% y el 100% del VO,,,.... 
Varjos estudios (Andrew M y cols., 1986; Womack 
y cols., 2001) han situado el umbral láctico como la 
intensidad de ejercicio por encima de la cual se pro- 
duce nn aumento significativo de la activación del 
factor VI: la correlación significativa encontrada 
entre la concentración plasmática de lactato y el 
incremento del factor VII, así lo avalan. 

La duración del ejercicio tambjén puede ener 
una influencia decisiva, por lo que ejercicios de 
mayor duración y menor intensidad pueden provo- 
car también activación de la coagulación. Estos 
resultados indican que los mecanismos implicados, 
al menos parcialmente, parecen relacionados tam- 
bién con la activación simpaticoadrenal. Del mismo 
mado, cl bloqueo parcial de la producción de óxido 
nítrico también minimiza el incremento del factor 
VIII inducido por cl ejercicio, sugiriendo que la res- 
puesta de la coagulación al ejercicio puede estar 
relacionada con la producción endógena de óxido 
nítrico (Jilma y cols., 1997). 

Aunque el ejercicio induce un incremento 
del factor VII y se ha descrito un acortamiento del 
VIPA. es dudoso que estos cambios reflejen un 
estado de hipercoagulabilidad in vivo. Puede que 
el acortamiento del TIPA únicamente muestre una 
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fase previa, más que una definitiva activación de 
la coagulación sanguínca. Los escasos estudios que 
encuentran un incremento «de los marcadores de 
tormación de trombina avalan la anterior conside- 
ración. 

Por otra parte, los miveles de reposo del factor VII 
no son distintos entre sujetos de hábitos sedentarios 
[rente a deportistas de resistencia. Sin embargo, en 
pacientes que han sufrido un infarto de miocardio, 
tras cuatro semanas de entrenamiento aeróbico, se 
indujo un descenso de los niveles de reposo de la 
actividad del lactor VH!I y antígeno factor VI]. Tam- 
bién Schuit y cols. (1997) ol servaron que el entre- 
namiento físico en personas de edad avanzada cau- 
saba tma elevación crónica dle los reactantes en fase 
aguda (y entre cllos el fibrinógeno). Sobre la base de 
lo anterior, cabe alirmar que no se conocen muy bien 
las adaptaciones que sobre la coagulación sanguínea 
tiene el entrenamiento físico regular. 

Además de los aumentos del factor VII! se han 
descrito incrementos del factor X, así como del fac- 
tor XII, trás la realización de un ejercicio máximo, 
hallazgos no compartidos por todos los estudios. 
Igualmente, se ha descrito un descenso del factor 
Vll entre un 13% y un 18% después de la realiza- 
ción de ejercicios máximos, aunque la mayoría de 
los estudios (van den Burg y cols., 1995, 1997) no 
encuentran variaciones, ni siquiera con el ejercicio 
de alta intensidad. Por otra parte, el impacto del 
entrenamiento físico sobre el factor VI no está claro; 
así, estadios recientes no parecen hallar una vincu- 
lación clara entre el nivel de actividad física (entre- 
namiento regular) y los niveles de factor VI. 


Actividad de la antitrombina 1! (AT) 

La actividad de la AT, disminuye significativa- 
mente después del ejercicio agudo, aunque se han 
descrito igualmente incrementos, lo que podría inter- 
pretarse como una compensación del aumento del 
lactor VII. En este sentido, Bartsch y cols. (1990) 
demostraron tras una carrera de 100 km un incre- 
mento de los complejos circulantes trombina-anti- 
trombina NI (AD), sin cambios significativos del 
fibrinopéptido A (EPA), sugiriendo estas modifica- 
ciones que la trombina generada fue inactivada total- 
mente por la AT 1Jl y por lo tanto no aumentó la for- 
mación de fibrina. Este ha)lazgo demuestra la 
importancia de la AT' lll en la regulación de la homce- 
ostasis cuando se activa la coagulación durante el 
ejercicio. Resultados parecidos observaron Dufaux 
y cols. (1991) y Prisco y cols. (1993). 


De la misma forma se ha descrito un aumento 
del factor plaquetario 4 (FP4) tras la realización de 
un ejercicio intenso, y por tanto de la actividad neu- 
tralizante de la heparina, lo que constituye un meca- 
nismo desfavorable que entorpece Ja unión de la 
AT; al endotelio vascular. El desplazamiento de 
la AT; por el FP4, liberado localmente durante la 
activación plaquetaria, puede convertirse en un 
mecanismo lavorcecdor de la coagulación en el 
endoletio vascular. 

Por último, se ha demostrado que en corredores 
de larga distancia se produce como adaptación un 
estado de hipocoagulabilidad, resultados consisten- 
tes con la evidencia epidemiológica de que el ejer- 
cicio neróbico es beneficioso en la prevención de la 
cardiopatía isquémica. 


Fibrinógeno plasmático 


Varios estudios epidemiológicos han demostrado 
que la elevación de las concentraciones plasmáticas 
de fibrinógeno constituye un factor de riesgo cardio- 
vascular independiente. El fibrinógeno es sintetizado 
por los hepatocitos, regulando su salida a la circula- 
ción sanguínea sus propios productos de degradación 
y determinadas citoquinas, como la interleuquina 1. 
Aproximadamente, el 80-90% del librinógeno del orga- 
nismo se encuentra circulando en el plasma. 

El fibrinógcno promueve la agregación plaque- 
taría, juega un papel esencial en la fase final de la 
cascada de la coagulación y es uno de los más impor- 
tantes responsables de la viscosidad del plasma y de 
la sangre. El fibrinógeno es considerado como una 
proteína de fase aguda. 

Los estudios que han investigado la respuesta del 
fibrimógeno al ejercicio han producido resultados con- 
(lictivos (El-Sayed, 1996). Así, algunos estudios no 
han encontrado electos del ejercicio sobre la con- 
centración plasmática de fibrinógeno (El-Sayed y Da- 
vies, 1995), otros han mostrado un aumento (Suzu- 
hi y cols.. 1992), mientras que otros describieron un 
descenso (Prisco y cols., 1998). Hay que señalar en 
este punto que es posible que los estados de deshi- 
dratación y expansión del volumen plasmático que 
se puede dar con el ejereicio pueda justificar estas 
contradicciones, siendo necesario lener en cuenta 
las modificaciones del volumen plasmático como res- 
puesta al ejercicio antes dle interpretar la respuesta 
del (ibrinógeno. Por otra parte, las diferencias en el 
protocolo empleado, estadu de entrenamiento, salud 
del individuo y metodología estadística empleada 
pueden ser también parcial mente responsables de la 
disparidad de los resultados encontrados. 


ACTIVIDAD FIBRINOLÍTICA 


La mayoría de las investigaciones describen 
aumentos de la actividad Fibrinolítica del plasma hasta 
5-10 veces inmediatamente después de la realización 
de un ejercicio intenso y prolongado, permanecien- 
do elevada durante unos 60 minutos. Se ha descrito 
una mavor actividad librinolítica en grupos de suje- 
tos entrenados con respecto a sedentarios, justificán- 
dose este hecho por las mavores cargas de trabajo 
alcanzadas cn los sujetos de mayor capacidad física. 

Elincremento en la actividad fibrinolítica está 
relacionado tanto con la intensidad como con la 
duración del ejercicio. Un factor importante a tencr 
en cuenta es que este aumento de la capacidad 


fibrinolítica del plasma ocurre en tasas submáxi- 
mas de trabajo de alrededor del 50 al 60% del 
VOsm Observando correlaciones significativas entre 
la actividad fibrinolítica y la concentración de lac- 
tato plasmático. Ln este sentido, S7ymanslu y Pate 
(19949) encuentran que la intensidad relativa del 
esfuerzo es cl principal factor que determina la mag- 
nitud del cambio en la actividad fibrinolítica, de 
manera que a mayor intensidad mayor actividad 
fibrinolítica: se sugiere entonces la estimulación de 
receptores de la médula adrenal como un posible 
mecanismo para la liberación del activador del plas- 
minógeno (El-Sayed, 1992), ya que el propanolol 
(B-bloqueante) descendía parcialmente la respues- 
ta Bibrinolítica al ejercicio intenso. Otros autores 
han encontrado que la liberación de t-PA ocurre 
antes que el aumento de las catecolaminas plasmá- 
ticas, sugiriendo gue el principal mediador de la 
liberación de t-PA es un mecanismo no adrencrgi- 
co, posiblemente la vasopresina. 

Por otra parte. la duración del ejercicio y el gasto 
calórico total de la actividad también parecen afec- 
tar a la actividad Aibrinolítica, aunque la intensidad 
parece más importante que la duración. Hilberg y 
cols. (2003) demostraron recientemente un aumen- 
to significativo de la fibrinólisis a los 15 segundos de 
un ejercicio de carácter máximo, aun cuando no se 
detectó incremento significativo de la coagulación. 

Se ha descrito que en sujetos no entrenados la 
actividad fibrinolítica en reposo es menor que en atle- 
tas, y que mejora después de someter a estos sujetos 
a programas de entrenamiento continuados. Así, los 
niveles de tPA y PAT-1 en reposo corrclacionan con 
los valores del VO), sugiriendo que un aumento de 
la capacidad aeróbica puede tener un impacto posi- 
tivo sobre el potencial fibrinolítico, habiendo obser- 
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vado en la mayoría de los estudios 1m aumento de la 
actividad del tPA y un descenso de la actividad del 
PAI-1 después de un período de entrenamiento acró- 
bico. Hay que tener en cuenta que tres meses de des- 
entrenamiento parecen sulicientes para revertir la 
reducción favorable de la actividad del PAL-1 obser- 
vada después del entrenamiento (Gris y cols., 1990). 

Por otra parte, en los sujetos entrenados se pro- 
duce una respuesta librinolítica mayor al realizar 
ejercicio de alta intensidad que en los de hábitos 
sedentarios. También se ha apuntado que los «menos 
respondedores» al ejercicio tienen un mayor riesgo 
de enfermedad vascular aterosclerótica. 

Además, hay que considerar que existe una varia- 
ción circadiana de la actividad Fibrinolítica, de forma 
que los niveles más bajos de actividad se encuen- 
tran en las primeras horas del día, mientras que por 
la noche se encuentran los niveles más elevados, lo 
que debe tenerse en cuenta en los programas de 
ejercicio para cardiópatas. 

No se han encontrado diferencias en la respues- 
ta fibrinolítica en relación al género, no afectándo- 
se ni por la fase del ciclo menstrual ni por la toma 
de anticonceptivos orales, aunque de Paz y cols. 
(1995) encontraron que el tratamiento con anticon- 
ccptivos orales activaba la fibrinólisis. 

El aumento de la actividad fibrinolítica se atri- 
buye a los elevados niveles del activador tisular del 
plasminógeno (t-PA), que es sintetizado y almace- 
nado en el endotelio vascular. Además de influir en 
la secrección de t-PA, el ejercicio provoca cambios 
en su sustrato, el plasminógeno. Del mismo modo 
sc han deserno descensos del factor inhibidor del 
activador del plasminógeno (PAD), aunque no todos 
los estudios están de acuerdo con esta alirmación. 
Se ha observado un aumento de la actividad del 
t-PA después de un ejercicio intenso y una dismi- 
nución de la actividad del PAT, y se ha descrito una 
relación significativa entre la actividad del t-PA y la 
concentración de adrenalina plasmática durante el 
ejercicio, sugiriendo este hallazgo que la adrenali- 
na liberada durante el ejercicio estimula la secre- 
ción de t-PÁ. En este sentido, se ha descrito un 
aumento del (-PA sólo en cargas de trabajo por enci- 
ma del umbral anaeróbico, hecho coincidente con 
anteriores hallazgos, en los que se describió una rela- 
ción entre la intensidad del ejercicio y la actividad 
fibrinolítica. En este sentido, Rankinen y cols. 
(1995) observaron que el (PA aumentó significati- 
vamente en intensidades de ejercicio superiores a 
la correspondiente con el umbral anacróbico, 
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A DEL EJERCICIO 


También se han observado niveles más bajos de 
PAI en estado de reposo en sujetos entrenados fren- 
tc a sedentarios, sugiriendo que el entrenamiento Físi- 
co regular disminuye los niveles de PAL en sujetos 
sanos, exigiendo, eso sí, ima intensidad mínima de 
trabajo para que se produzcan estas adaptaciones. De 
Paz. y cols, (1995) estudiaron los efectos del entrena- 
miento aeróbico y anacróbico sobre la actividad fibri- 
nolítica, tanto en reposo como cn respuesta al ejerci- 
cio. Los resultados mostraron una actividad Abrinolítica 
aumentada en los sujetos entrenados aeróbicamente 
con reducción del PA! Esto supone una menor for- 
mación de complejos tPA/PAL, lo que da lugar a una 
mayor actividad del ¿PA. Los autores también encon- 
traron que la fibrinólisis estaba aumentada en los suje- 
tos entrenados anacróbicamente, atumque no se cono- 
cen los motivos que lo justifiquen. En este sentido 
Janand-Delenmne y cols. (1998) han sugerido que los 
cambios en el PAL están provocados por cambios en 
el contenido de grasa corporal. Estos efectos son meca- 
nismos potenciales por los que la actividad [ísica habi- 
tual puede reducir el riesgo de enfermedad cardiovas- 
cular. Sin embargo, recientemente Coppola y cols. 
(2004) observaron un aumento (+135%) del inhibi- 
dor del activador «lel plasminógeno (PAL) después de 
12 semanas de entrenamiento acróbico en sujetos de 
edad media (45-60 años), lo que podría sugerir un 
aumento del riesgo de trombosis. 

Por último. se ha demostrado también um auimen- 
to asociado de los productos de degradación de la 
librina (PDF) tanto después de pruebas máximas 
como submáximas, lo cual indica uma lisis de los depó- 
sitos de fibrina en los vasos sanguíneos durante cl 
ejercicio. La fuente de estos productos no está aún 
totalmente clarilicada, barajándose como hipótesis 
los coágulos precxistentes in vivo, coágulos formados 
en respuesta a un traumatismo inducido por el ejer- 
cicio o incluso la formación de fibrina durante la veno- 
punción para la obtención de la muestra sanguínea. 


BIBLIOGRAFÍA 


Alimad 
AR 


adS, E Sayed MS, Ue effects uf graded resistente exercisc an platelel 

egatton and activatioa. Med Ser Sport lixere, 2003 45 1026-1032 

Mdegra ME Carter E, O Bradovida Pla cols Inereases rn factor VEL cumples aid 
hibsemolytic actrotí are dependent on vxercise mtensily Y Agpl Physiol, 1956, 
(My 1092, : 

Mani Mira PL lhomadse S e rals InMuentes al sbrento us exe rcisc on blind e 
gnlation and bilisonoletie eyster E hromb Res. 1990, 57405473 

Barsch P Hacberlic A. Strada PAR Bluod corgulatión alter longabytange tua; anto 
roca 1 prevents fibra ormatión Hiram Hacmmost, 1990: 64,4 3004 33 

Bartoli 1 Plateler activation sat excrere and esoo! cardiac exents Lancet, 1999, 
444 1747 174x 

Bogur AN Bode-Boger SM schroder 2,P, Ihukas Dd rob h JE ncreases prostucy- 
cho produerran darme exercisc iure aral tramed men. bee al lara 
daseipiraa J) App! Phirol, 1095 78: 1832-1836 

Clichirre Jo, Sanchez O, Rundres dE, Guantes Y, ges Al Lori A, Legado |El, Pla- 
totes rsresabilito ro relation to 1h anyerobic threshold 1 hrombeasis Rusc- 
arch, 3993. 75:25 1-137 


Unppaba Ll, GresstaA, Coppola A Tondi G, Pelusa E Merdente S. Gorabos € 


Léecrs ala madersteantensity erobie peograos ob Dlppd visceast, phueler apgre 
gatian and Ebronolytic balange in eeung and middle aged sedentars sobrects 
Blind E oagul Eilorinolesis. 20004, 13: 41-37 

De Paz JA, Villa JO, Milades E, Gonzáles-Gallego | Elects el aerobic and anaerohe 
physical cunditióniog en ibrmolys ] Sports Med Phys Pitmess, 1995, 43:26 4 
207 

De Par da, Villa 16 Vilades E, Martin-Nua MA, Lasierra |. González: 
Diecis ol ral contraceptises en Gibrinalgtiz respemse Lo exercise Med Ser sprrts 


Lover 15, 27 04 6 
Dulivux B, Order U, Liesen HL Efea ol a short maximal physical exercise an ; 

laon. ibrnolysis and camplement sestem. Ent ] sports Med, 1991, 12:545-542 
LiSaved Ms, Davies A Plyercal conditicanng programme does nal alter hibrnagen 


concentrabión 1 young healibay subjects: Med Ser Sports Exere, 1995, 27 485- 
s R z y | 


ig 


189 
EbSaved MS Lfbecis ol high and low intensity acrobie conditining prorrams en 
bload Dbraolysis and lipid profile. Bloed Conga Pabrinolysas, 1496. 7:484-990, 
EPSaved MS, EESaxed Z, Alumadizad 6 kisercise and trama elecia on bleod hac 


2004, 34 181-200 
Ulbsayed MS Estrimsio plastos co actvatar pespanse to exercise after melo dose 
ol prapanalal Med Sas Sprirta Eoxera, 1992: 24 227-422, 
Liesived MIS. Pibrinogen levels amd exercisis there a relationzghip Sport Med, 
lia, 23,402308 
LleSaved MS, Joves Po Sale E Exerorse mduces a change in plasma fibrinagen con- 
centration: factor fetien? Thrnenls Res, 1999, 96,347 -472 
Ferguson EM, Guest MM Exercise. physical condicianing, bhuud cosgulruion and 
ibamos Thrembos Diahes Haemaorrh, 1974 31 617 L 
Cris JC, Sehived YE, Fevgeas O y colo Impacto of smalane, physical train ad ah 
redución on PX PAL and haemestatie markers in sedentare men Phromb 
Res, 1996, 64 514-520 
Cunga HC Rirscls K, Beneke Ba cole Markers al comgulatron Mibrmaly<is AS 
genests alrer serenuaus shortterm exercise Wingrie-tes ino rate subjects 1É 
varving fanes< levels d1 ] Sparts Med, 2002, 24:4053-499, 
lerren 1. Bartsch P, Haeberl A y cols. Mereased hrombin-antihrambia Ml cuno- 
plexes after + haof physical exercise JA pl Physiol, 1992: 73:499-504 
tilberg DL Prase D, Srurzebecher | Gláser D, Seheuder Ko Gabriel HEM. Blood 
comolalias and fibrinolysis alter extreme <horlterm exercise. Tlsrombasis Rúse- 
arch, 2003, (04:271-277, 
enand-Delenne E, Chagnaud E Raccabh Do Alex MC Jaban Vague dl Nugue P 
Visceral Labas amara determinant od plasmivagen activator inbibitor | level in 
vworen, Int] Obes Relat Metal Disard, 1998, 22:412-317 j 


mestasis ió licalbth ad disease. Sports Med. 


Jima B, Dirnberser E, Erchler HG y cols. Parral blockade ol nine ode synthase 
blunis dr rrerase-nduced increase obvia Wllebrand bactor mtgen and ol 
factor YM man. Uhasmb Hacmost. 197, 7H:1288-127)] 

sois, Chasstripoomkere Mo Phnlda O y cols. Elleet ad run exercise on hac 
matulogical changes, hemutoporne cells (CFU<GAD and filrmolyue system 
im hursans ] Med Assoc J has, 1992 7594-98 

Meockel AL Llach NV, Heller Gr Ricker Lo, Hansen R, Riess H. Patsclicke E, Stork 
Lore LU, RUTA. Plateler activation threugla testhlon compertión in itira-enda- 
ranee rrained auletes armparí of thrambiis and plasmin generation and cale- 
chouleamine relezse Int] 5ports Med, 2001, 22:337-392 

Prsco D, Pamecia Ko Bandimelli By cola bairavon ob ciotting el Fibrinaletc aq 
vatios alter protravted exercise. Chromb Res, 3998, 89 73-78. 

Price D, Pariecia RA, Guarnarcia Y y cols. Uarerabin generation alter pliesicaloxer- 
cast. Dhrmb Rex, 1994: 69:1590-164 

Rimlanen £ Asisanen $, Penotila Ex cols. Acute dynansic excrclso HICreaxes fibrinoly- 
ve actity Vhremb Haemost. 1995, 73:28 1-286 

Sehuit 41 Sehvuten EG, Klult Cox cols Electuf serenvons exercise an Bibrinogen 
and hlhrmaolesis 1 healthy elderly men and women. Thromb IHaemost 1997 

IN. 845-551 

Sivala TT Yamanechi Ko Variada Y y colo Blood cuagulability and fibrinolene activitv 
hefore and alter physical treming during the recovery phase of cute mvocar- 
dialinlarebon Clin Cardiol, 1992, 15:358-363, 

Srumanska 1 Md, Pate BR Ellecas of excrojse imtensity, du-ratioun, and time of day 
on libanelyte acovior 1m phesically active men. Mey Ser Sports fexero, 1994. 
26.1 102-1108 

Tamiguchi NX, Paroi El, Yunsucha K, Sotobata E Eñeca oPtreadmill exercise on pla: 
tele funcions and blood comgulation actvities 1 healibe men Jpn Heart), 

1983, 23 167-180 

Van den Bora PI, Mospers JE, Masterd WL y cole Ag. phveical conditiemag, and 
axerciseirduced <hanges im hemastatio lactars and reaction produits ) Appl 

Physiol, 2000, 88, 1558-1594 

Viden Bure 19M, Mespers PEEL, van Viet M y cols Changes im huemostatar lax- 
mesa activation products after exercise Ta heal subjects with dibterent 
ages. Phiromb Hacmost 1995, 74:1457- 1464. 

Van den Burg PIAML Hispers JEH, van Vlict M y cols. Effect oPendurance traming 
and scasonal ucraniana esagalanon and Uibrnolysis in yomng sedentary men 
JApl Physiol 199% 82:614-620 ú 

Wen O, Bierhats A. Kinecherf R y ondo. Tisstio factor dependent pachway is not 
nvabved in exercispanduved formavion ol hrambin and fibrin, ) App Plwysiol. 
2002, 92.21 1-218, 

Miimack CJ. Ruemassen [ML Vickers DG y enla Fibepolvdc respense to high and 

lawantensity exercise. Med Sei Sports Exerc, 2001, tsuppi. 33),5304 


PARTE 


16. 
17. 
13. 


Respuesta cardíaca a) ejercicio 

Adaptaciones cardíacas al ejercicio 

Respuestas y adaptaciones de la circulación periférica y de la presión 
arterial en el ejercicio 


CAPiíTULO E 


16 ] 


Respuesta cardíaca al ejercicio 


A. Fernández Vaquero 


INTRODUCCIÓN 


Nuestro sistema cardiovascular, compuesto esen- 
cialmente por el corazón y los vasos sanguíncos, 
tiene como función principal satisfacer las deman- 
das metabólicas de cada uno de los tejidos de nues- 
tro organismo, y ticne que ser capaz de acluptarse a 
los cambros que se establecen en dichas demandas 
para mantener de forma adecuada el equilibrio nece- 
sario para que nuestro organismo se mantenga vivo. 
Los cambios que experimenta constantemente nues- 
tro sistema cardiovascular se hacen más patentes 
durante el ejercicio, situación de gran demanda 
metabólica por parte, especialmente, del tejido 
muscular. 

Durante el ejercicio, las funciones que exigimos 
al sistema cardiovascular son fundamentalmente 
tres: satisfacer a la célula muscular sus necesidades 
de oxígeno y de combustibles, retirar del entorno 
celular todos los productos del metabolismo y con- 
tribuir a los mecanismos de termorregulación. 

Para enfrentarnos al estudio de qué cambios se 
producen y cómo, establecemos una diferenciación 
entre el corazón, entendido como órgano motor o 
propulsor, y el sistema vascular v los vasos sanguí- 
neos, que se encargan de distribuir v recolectar. 


RESPUESTA GLOBAL DEL CORAZÓN 
AL EJERCICIO 


Para conseguir el objetivo adjudicado, la Función 
cardíaca durante el ejercicio experimenta una serie 
de cambios [undamentales que podemos concretar 


en un aumento del gasto cardíaco: la cantidad de 
sangre oxigenada gue desde el ventrículo izquierdo 
se reparte por todo el organismo en un minuto (gasto 
cardíaco) aumenta, pudiendo llegar a suponer varias 
veces el gasto cardíaco en reposo (unos cinco litros 
por minuto). La magnitud de dicho aumento depen- 
de de varios lactores, como la masa muscular impli- 
cada. la intensidad del ejercicio, y, por supuesto, la 
capacidad del corazón para aumentar su volumen 
sistólico. El aumento del gasto cardíaco es uno de 
los factores que permite aumentar la cantidad de oxí- 
geno que los tejidos periféricos consumen para satis- 
facer sus necesidades metabólicas. Según la ecua- 
ción de Fick, el consumo de oxígeno se caleula: 


VO, =GCxD (a-v) O, 


siendo VO, el consumo de oxígeno, GC el gasto car- 
díaco y D (a-v) O, la diferencia arteriovenosa de oxí- 
geno. Tanto GC como D (2-4) O, aumentarán para 
que se incremente el VO,. Nos centramos en el 
gasto cardíaco, ya que depende fundamentalmente 
del corazón, mientras que la diferencia arterioveno- 
sa de oxígeno depende de factores que podemos 
considerar como periféricos, entre los que cabe des- 
tacar los procesos de captación y difusión de O,, 
todo el sistema de transporte y distribución a cargo 
de la sangre y los vasos sanguíncos y la capacidad 
de las diferentes tejidos para extraer y utilizar dicho 
OxÍgeno. 

A su vez, los componentes funcionales del gasto 
cardíaco son la frecuencia cardíaca y el volumen sis- 
tólico. Ambos factores se modifican para aumentar 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


el gasto cardíaco. Haremos un análisis de cómo y 
por qué cada uno de estos factores responden al 
ejercicio. 


Mecanismos reguladores de la respuesta 


cardíaca al ejercicio 


Para abordar los mecanismos que subyacen a los 
cambios experimentados por el corazón, nos cues- 
tionamos la siguiente pregunta: ¿cómo «sc entera» 
el corazón de que estamos haciendo ejercicio? ¿de 
qué manera nuestros sistemas de regulación infor- 
man y ordenan al corazón los cambios que debe 
experimentar? 

Existen tres tipos de mecanismos responsables 
de este control: 


* Mecanismos de lipo nervioso 
e Mecanismos hormonales-himorales 
e Mecanismo «hidrodinámico» 


Debemos tener claro que estos mecanismos no son 
exclusivos de la respuesta al ejercicio, sino que son los 
que permiten al corazón (y en general al sistema 
cardiovascular) fumcionar de acuerdo con cada 
situación fisiológica. Si bien el corazón, por su 
característica de automaticidad, puede ser autóno- 
mo en su funcionamiento, las diversas señales reci- 
hidas a través de estos factores de control modula- 
rán su Función. 


Mecanismos nerviosos 


Constituyen parte del control extrínseco de la 
Función cardíaca. El sistema nervioso es cl respon- 
sable de los cambios rápidos que acontecen duran- 
Le el ejercicio. 

Distinguimos los mecanismos nerviosos centra- 
les de los periféricos. Entendemos por centrales a 
aquellos estímulos u Órdenes procedentes de estruc- 
turas nerviosas superiores que actúan sobre los cen- 
tros nerviosos especializados en la regulación del 
sistema cardiovascular. Cuando hablamos de meca- 
nismos periféricos estamos haciendo referencia a 
procesos reflejos iniciados desde diferentes recep- 
tores situados en la periferia del organismo que 
actúan sobre Jos centros cardiorreguladores origi- 
nando una respuesta. 

Los centros nerviosos especializados en la regu- 
lación de la función cardiovascular sé encuentran 
en la porción ventrolateral del bulbo. A su vez, en 
estos centros se recibe información procedente del 
hipotálamo, donde se regulan las funciones vegeta- 


tivas. El hipotálamo está informado por diversas 
estructuras nerviosas, desde la corteza cerebral hasta 
diversos receptores situados en la periferia. El cen- 
tro vasomotor del bulbo actúa sobre el sistema car- 
diovascular a través de las vías simpáticas y para- 
simpáticas que llegan al corazón y a los vasos 
sanguíneos. En el corazón, podemos encontrar 
numerosas fibras nerviosas simpáticas y parasimpá- 
ticas en las aurículas, y casi exclusivamente simpá- 
ticas en los ventrículos. 

Durante el ejercicio se produce en líneas gene- 
rales una activación de las vías nerviosas simpáti- 
cas u la vez que se inhibe el control parasimpático. 
Estas modificaciones de control con respecto a la 
situación de reposo (en la cual normalmente exis- 
te un predominio de la actividad parasimpática) se 
deben a una serie de señales que recibe el centro 
vasomotor procedentes de diversos lugares del orga- 
nismo y que se desencadenan cuando se inicia el 
ejercicio. 


Mecanismos nerviosos centrales: 
el «comando central» 


De las áreas motoras de la corteza cerebral par- 
ten señales hacia el bulbo, haciendo escala en el 
hipotálamo. Estos impulsos nerviosos aparccen de 
Forma simultánea a la programación cortical de los 
actos motores que van a tener hogar durante el ejer- 
cicio. Caracterizan lo que conocemos como «res- 
puesta anticipatoria», ya que podemos apreciar cam- 
bios cardiovasculares (y de otras Funciones 
fisiológicas) inmediatamente antes de comenzar a 
ejecutar cl ejercicio. Como respuesta a estos impul- 
sos corticales, se produce un aumento de la activi- 
dad simpática simultáneo a un descenso de la acti- 
vidad parasimpática. La estimulación de los centros 
vasomotores procedente de la corteza es proporcio- 
nal al número y tamaño de los grupos musculares 
que se van a implicar en el ejercicio (Fig. 16.1). 


Mecanismos nerviosos periféricos: 
mecanismos reflejos 


El control nervioso reflejo se produce una vez 
iniciada la actividad muscular o el movimiento 
articular, Se generan impulsos nerviosos en recep- 
tores situados en diferentes estructuras periféricas. 
como las articulaciones, los músculos y los vasos 
sanguíneos. Los diferentes tipos de receptores que 
secundan la respuesta cardíaca al ejercicio son los 
siguientes: 


Centro 
vasomotor 


Parasimpático 


Figura 16.1. Los estímulos procedentes de la corteza motora 
y de otras estructras nenaosas superiores actúan sobre el cen- 
tro vasomolor y desencadenan una respuesta de actwación del 
simpático y de inhibición del parastmpático. 


e Mecanorreceptores: están situados en las 
estructuras articulares (cápsula) y en cl pro- 
pio músculo esquelético, Los articulares se 
activan cuando se inicia el movimiento articu- 
lar, incluso aunque éste se desarrolle de forma 
pasiva, rnientras que los musculares se actí- 
van por la deformación mecánica que expari- 
mentan durante la contracción. Informan al 
centro vasomotor de que «sc ha iniciado el 
movimiento». 

e Metabolorreceptores: son quimiorreceptores 
situados en los músculos esqueléticos que 
informan al centro cardiovascular del bulbo 
acerca de los cambios metabólicos que se pro- 
ducen en el entorno de las células muscula- 
res durante el ejercicio. Sólo se despolarizan 
a partir de ciertas intensidades de trabajo. 

e Barorreceptores: permiten la regulación del 
Finjo sanguíneo y de la tensión arterial. Se 
encuentran en el arco aórtico y en el seno caro- 
tídeo. Su función es regular la función cardía- 
ca y vascular en respuesta a un aumento de 
presión en las grandes arterias, provocando una 
disminución de la frecuencia cardíaca y 
una dismmución de las resistencias periféri- 
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cas, lo que causaría un descenso de la tensión 
arterial. Sin embargo, durante cl ejercicio, y 
de forma fisiológica, se eleva mucho la tensión 
arterial, lo que indica que el umbral de estos 
receptores se eleva permitiendo una regula- 
ción a niveles más elevados. 


Las señales procedentes de estos de receptores 
van a perpetuar la respuesta provocada por Jos meca- 
nismos centrales: un aumento de la actividad sim- 
pálica mientras sc mantiene inhibida la actividad 
parasimpática (Fig. 16.2). 


Mecanísmos humorales 


Los mecanismos humorales pueden scr localiza- 
dos a nivel del músculo en ejercicio (mecanismos 
tisulares) o como respuestas gencralizadas del orga- 
nismo provocadas por las hormonas (mecanismos 
hormonales). 


Mecanismos tisulares 


Los cambios metabólicos que tienen lugar en el 
músculo durante el ejercicio (aumento de la pEO,, 
disminución de la pO,. disminución del pH) como 
consecuencia de los procesos catabólicos elicolíti- 


Centro 
vasomotor 


Parasimpático 


Figura 16.2. La información procedente de recpetores perifé- 
ricos (mecanorreceptores y metabolorreceptores) actúan sobre 
el centro vasomotor y desencadenan una respuesta de activa- 
ción del simpatico y de infubición del parasimpático. 
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cos y oxidativos regulan la adecuación del Hujo san- 
euínco a las demandas tisulares. 

Además, durante la contracción muscular se pro- 
duce bn aumento de la concentración de diversas 
sustancias que lienen un efecto vasodilatador (his- 
tamina, adenosina. prostaciclinas, algunas prosta- 
elandinas y péptidos locales, potasio, lactato), así 
como un aumenta de la temperatura local. Estos 
cambios locales provocan, de forma relleja e inde- 
pendiente de la función nerviosa vegetativa, una 
vasodilatación arteriolar. A estos reflejos se les deno- 
mina reflejos matricios o de sensibilidad trófica. Dirce- 
tamente sobre el corazón, estos reflejos no tienen 
un ctecto directo. 


Mecanismos hormonales 


Como consecuencia de la activación simpática 
durante cl ejercicio, se produce un aumento de la 
síntesis y liberación de las catecolaminas de la médu- 
la suprarrenal, observándose un aumento importan- 
te de las catecolaminas circulantes. Además, se acti- 
va el eje hiporálamo-hipofisario dando lugar a la 
respuesta endocrina al ejercicio. Entre las diversas 
hormonas que forman parte de esta respuesta, des- 
tacamos un aumento del péptido natriurético auricu- 
lar v del eje renina-angiotensina-aldosterona, así 
como de la hormona antidiurética (AD1)). por la 
importancia que tienen en la regulación de la fun- 
ción vascular. 


Mecanismo «hidrodinámico» 


Denominamos mecanismo hidrodinámico a los 
cambios que experimenta durante el ejercicio el 
retorno venoso y que repercuten directamente sobre 
la función cardíaca. El aumento del retorno venoso 
es uno de los principales lactores capaces de aumen- 
tar el volumen sistólico. y por tanto el gasto cardía- 
co, gracias al mecanismo de Frank-Starling, en vir- 
tud del cual, al aumentar el volumen telediastólico 
o volumen de Henado del ventrículo. las fibras 
musculares ventriculares se elongan permitiendo 
que la siguiente contracción se realice generando 
más tensión, de forma que aumenta el volumen sis- 
tólico. Dicho de otra manera, en condiciones fisio- 
lógicas nuestro corazón es capaz de expulsar la 
misma cantidad de sangre que le llega en cada lati- 
do, siempre dentro de un rango [isiológico. 

Los motivos por los cuales aumenta el retorno 
venoso a la aurícula derecha, fundamentalmente a 
través de la vena cava inferior, son los siguientes: 


e Efecto de «bombeo muscular». La sangre 
venosa es impulsada de forma extrínseca por 
la actividad muscular dinámica sobre todo en 
los miembros inferiores. los músculos duran- 
te los ciclos de contracción-relajación que 
incorporan las contracciones dinámicas repe- 
tidas ejercen presión intermitente sobre las 
venas permitiendo que, gracias a sus válvulas, 
la sangre seca bombeada hacia el corazón. 

* Aumento de la inervación simpática gene- 
ral. La vasoconstricción generalizada produci- 
da por acción de las sustancias mediadoras del 
sistema simpático o catecolaminas tiene dos 
efectos sobre el retomo venoso. Por una parte 
alcanza también al sistema venoso, provocan- 
do una venoconstricción. Esto reduce la capa- 
cidad del sistema venoso, lo que provoca una 
movilización de mayor cantidad de sangre hacia 
el corazón derecho al imicio del ejercicio. Por 
otra parte. la vasoconstricción de las vísceras 
del área esplácnica, cutánea, renal y en los 
músculos inactivos provoca un movimiento de 
lo que consideramos la «volemia activa», con- 
tribuvendo a) ¿umento del retorno venoso. 

e Acción de la «bomba de aspiración toráci- 
ca». Las presiones negativas torácicas ejercen 
un efecto de succión sobre la vena cava infe- 
rior que atraviesa el diafragma para introdu- 
cirse en el tórax. Durante el ejercicio, el 
aumento de la frecuencia y amplitud de los 
movimientos respiratocios provoca la genera- 
ción de presiones aún más negativas que en 
reposo, potenciando de esta manera el efecto 
de aspiración sobre la vena cava inferior, que 
se traduce en un aumento del retorno venoso. 


De lo que acabamos de exponer, podemos con- 
cluir que los mecanismos responsables de los cam- 
bios que acontecen en el corazón durante el ejerci- 
cio tienen como consecuencia, por un lado, un 
aumento de la actividad nerviosa simpática y un des- 
censo de la actividad parasimpática, y, por otro, una 
vasodilatación local, una respuesta endocrina al ejer- 
cicio y un aumento del retorno venoso. De todos 
estos efectos, vamos a analizar los que afectan direc- 
tamente a la función cardíaca: 


Efecto del aumento de la actividad 
simpática sobre el corazón 


Al producirse la respuesta simpática, el corazón 
va a recibir un aumento de catecolaminas tanto 


por vía nerviosa como por vía sanguínea. Las fibras 
nerviosas simpáticas que alcanzan el corazón libe- 
ran mayor cantidad de noradrenalina en sus termi- 
naciones, lo cual, dependiendo de la zona del co- 
razón a la que inervan, tendrá las siguientes 
consecuencias: 


e Sobre el nodo sinusal: se produce un aumen- 
to de la frecuencia de descarga de Jas células 
automáticas del nado que se traduce en un 
aumento de la frecuencia cardíaca (electo cro- 
notrópico positivo), 

e Sobre las células del sistema de conducción 
del impulso eléctrico: aumenta la velocidad 
de conducción, reduciendo el tiempo de trans- 
misión del impulso (efecto dromotrópico posi- 
tivo). 

e” Sobre las células miocárdicas: la noradrena- 
lina provoca un aumento de la fuerza de con- 
tracción, dando lugar a un aumento del volu- 
men sistólico y de la fracción de eyección 
(efecto motrópico positivo). Como resultado 
de este mayor vaciamiento del ventrículo, se 
produce una disminución del volumen resi- 
dual (que en reposo «s de alrededor de un 40% 
del volumen díastólico final). 


De forma que se produec un aumento de la fre- 
cuencia cardíaca y del volumen sistólico, y. por tanto, 
un aumento del gasto cardíaco. 

Por otrá parte. la activación simpática provoca, 
actuando sobre la médula suprarrenal, un aumen- 
to en la liberación de catecolaminas circulantes, 
tundamentalmente adrenalina (y en menor pro- 
porción, noradrenalina). Esto permite que, si bien 
de forma retardada con respecto a la respuesta 
nerviosa y con menor magnitud, el corazón reci- 
ba estímulos simpáticos a través de estas sustan- 
cias, en este caso circulantes, y por lo tanto, hor- 
monas. 


Efecto de la disminución de la actividad 
parasimpática sobre el corazón 


Al disminuir el control parasimpático sobre el 
corazón a través del nervio vago, se produce un 
aumento de la frecuencia cardíaca independiente 
del producido por las catecolaminas. La eliminación 
de la acción de la acetilcolina sobre el nodo sinusal 
supone aproximadamente un aumento de unos 20- 
30 latidos por minuto. De manera que al inhibir la 
actividad parasimpática se potencia la actividad sim- 
pática. 
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Efecto del aumento del retorno venoso 
sobre el corazón 


Cualquier factor que aumenta el retorno venoso 
provoca un mayor llenado ventricular (precaran) 
durante la fase diastólica del ciclo cardíaco. La lle- 
gado de mayor cantidad de sangre a través del siste- 
ma venoso sistémico a la aurícula derecha tiene dos 
efectos sobre la lunción cardíaca. En primer lugar, 
y por un mecanismo reflejo, la distensión que cxpe- 
rimentan las fibras de la aurícula derecha provoca 
un discreto aumento de la frecuencia cardíaca, inde- 
pendiente y con mucha menor magnitud que el estí- 
mulo simpático. Este reflejo se conoce con el nom- 
bre de reflejo de Bainbridge. En segundo lugar. y 
respondiendo al ya descrito mecanismo de Eranl,- 
Starling, el electo más importante del aumento del 
retorno venoso es un incremento del vohamen sistó- 
lico gracias a un aumento de la fuerza de contrac- 
ción de los miocitos ventriculares. Un aumento en 
el volumen telediastólico distiende las fibras miocár- 
dicas del ventrículo c micia una contracción o fase 
sistólica más potente. Esto, a su vez, eyecta el volu- 
men sistólico normal más que cualquier volumen de 
sangre adicional que entre en los ventrículos y dis- 
tienda el miocardio. Por lo tanto, al aumentar el retor- 
no venoso aumenta el gasto cardíaco. 

La dinámica circulatoria depende en gran medi- 
da de la posición del sujeto. La posición horizontal 
cs la que proporciona los valores más altos «de gasto 
cardíaco y volumen sistólico. 

En la Figura 16.3 se representa un esquema de 
los Factores que modifican a los componentes del 
gasto cardíaco durante el ejercicio. 


Reflejo de Bainbridge| [Inhibición parasimpático 
| Activación simpático 


Aumento de la frecuencia cardíaca 


Aumento del volumen sistólico 


.. 


Activación simpático Retorno venoso 


Figura 16.3. Foctores que condicionan la respuesta del gasto 
cardíaco durante el ejercicio, 
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RESPUESTA DE LA FRECUENCIA CARDÍACA, 
DEL VOLUMEN SITÓLICO Y DEL GASTO 
CARDÍACO AL EJERCICIO 


El gasto cardíaco aumenta durante el ejercicio, 
ya que los mecanismos reguladores inducen cam- 
bios tanto en la frecuencia cardíaca como en el volu- 
men sistólico. Guanto mayor sea la intensidad del 
ejercicio dinámico, más elevado será el gasto car- 
díaco. Sin embargo, el aumento del gasto cardíaco 
no es proporcional al aumento de la intensidad del 
ejercicio. Sólo hasta una intensidad de alrededor 
del 70% del ejercicio máximo, el gasto cardíaco pre- 
senta una relación lineal con la intensidad del ejer- 
cicio. Á intensidades superiores, no obstante, los 
aumentos del gasto cardíaco se ven limitados a la 
capacidad del individuo de aumentar el volumen 
sistólico, y. en la mayoría de los casos, dependerán 
únicamente del aumento de la Frecuencia cardíaca. 
De manera que, a intensidades de ejercicio muy ele- 
vadas, el gasto cardíaco tiende a estabilizarse. Como 
el comportamiento del gasto cardíaco es el resulta- 
do de la combinación del volumen sistólico y la fre- 
cuencia cardíaca, estudiaremos cada uno de ellos 
por separado. 


Frecuencia cardíaca 


Es el principal factor responsable del aumento 
del gasto cardíaco durante el ejercicio. La actividad 
vegctativa (simpática y parasimpática) sobre el nodo 
sinusal ejerce la regulación más importante sobre la 


frecuencia cardíaca. El ejercicio dinámico desenca- 
dena un aumento de la actividad simpática, así como 
una inhibición del control parasimpático. El efecto 
que estas dos condiciones ejercen sobre la frecuen- 
cia cardíaca podemos comprobarlo fácilmente en 
los sujetos que están tomando beta-bloqueantes o 
en los sujetos con cl corazón denervado, como es cl 
caso de los receptores de trasplante cardíaco. En 
ambos casos, se observa una alteración de la res- 
puesta de la frecuencia cardíaca al ejercicio carac- 
terizada por una disminución importante de la mag- 
nitud del aumento de la frecuencia cardíaca. 

A intensidades bajas de ejercicio, el aumento de 
la frecuencia cardíaca es casi el único responsable 
del aumento del gasto cardíaco, pues el volumen 
sistólico apenas se modifica. Durante el ejercicio 
dinámico, la frecuencia cardíaca aumenta de forma 
proporcional a la intensidad del ejercicio hasta lo- 
gar a la máxima intensidad. De manera que si estu- 
diamos el comportamiento de este parámetro duran- 
te la realización de un ejercicio de tipo incremental 
en el laboratorio, obtenemos una relación lineal entre 
la intensidad y la frecuencia cardíaca hasta finalizar 
o alcanzar el ejercicio máximo (Fig. 16.4). 

Si controlamos la frecuencia cardíaca de un suje- 
to desde la situación de reposo, podemos detectar 
en la mayoría de los casos la respuesta anticipato- 
ria debida a los impulsos nerviosos corticales que 
acompañan a la programación cortical del acto 
motor. Se manifiesta con un aumento (más o menos 
marcado) de la frecuencia cardíaca antes de que se 
inicic el ejercicio. Áleunos autores 
defienden que la frecuencia cardía- 


Tiempo (min) 


Figura 16.4. Representación real del comportamiento de la frecuencia cardíaca 
durante un ejercicio incrernental hasta el agotamiento. Obsérvese el descenso brus- 


co al finalizar el ejercicio, 


ca aumenta en un rango que inclu- 
ye hasta aproximadamente 170 lati- 
dos por minuto, y que a partir de 
aquí la lrecuencia tiende a aumen- 
tar más despacio y a acercarse asin- 
tólicamente a un valor máximo. 
Este comportamiento peauliar de 
la frecuencia cardíaca durante las 
intensidades más elevadas de ejer- 
cicio permitió que Conconi y cols. 
publicaran en 1982 un método no 
invasivo para la deteminación del 
umbral anaeróbico estudiando el 
punto de deflexión de la Frecuen- 
cia cardíaca durante un test de 
campo incremental (referimos al 
lector al capítulo correspondiente 
al umbral anaeróbico). Nosotros 
pensamos que este comportamien- 


to no es umversal y que sólo puede 
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apreciarse con determinados pro- 
tocolos y en determinado tipo de 
atletas entrenados, y no cn la pobla- 
ción general. Diversos estudios rea- 
lizados demuestran que en muchos 
sujetos, tanto de la población 
sedentaria como entrenada. no exis- 
te una deflexión en el camporta- 
miento de Ja Frecuencia cardíaca 
durante el ejercicio incremental 
Hofmann, 1997: Lucia, 2003) 
(Fig. 36.5). 


FC (latidos - min”) 


La magnitud de la respuesta de 
la Frecuencia cardíaca depende fun- 
damentalmente del número y lama- 
ño de erupos musculares implica- 
dos en el ejercicio. Para conocer la 
frecuencia cardíaca máxima real de 


Potencia (w) 


Figura 16.5. Representación esquemotica del comportamiento de la frecuencia 
cardiaca durante un ejercicio incremental hosta el agotarmento. La gráfica está ela- 


un sujeto, es necesario someterlo a borada con los datos correspondientes a la media de fos valores obtenidos en 13 
un tipo de ejercicio en el cual par-  cilístos de ehte (Pardo, 2002). 


ticipe el mayor número posible de 

erupos musculares. No obstante, algunos factores 
condicionan la respuesta de la frecuencia cardíaca 
al ejercicio. 

e Tipo de grupos musculares que participan 
en el ejercicio: el ejercicio con los miembros 
superiores a una intensidad determinada des- 
encadena una respuesta de la frecuencia car- 
díaca mayor que si se realiza con miembros 
inferiores. Una posible explicación au este 
hecho es compatible con un mayor recluta- 
miento «le unidades motoras tipo 11 (menos 
eficientes desde cl punto de vista metabólico) 
durante el trabajo con brazos que durante el 
trabajo con piernas (Schneider, 2002). Ade- 
más, se acompaña de una cinética más lenta 
del consumo de oxígeno. Por otra parte, para 
un mismo valor relativo de VO,,,,, determina- 
dos tipos de ejercicio, como el ciclismo, pro- 
vocan mayor respuesta de la frecuencia car- 
díaca que otros, en este caso la carrera. Esto 
tiene implicaciones prácticas a la hora de uti- 
lizar la frecuencia cardíaca como indicador de 
la intensidad de ejercicio y control del entre- 
namiento. Debido al cada vez más extendido 
uso de pulsómetros para entrenar, es impor- 
tante recordar la necesidad de realizar prue- 
has de esfuerzo específicas para la determina- 
ción del umbral anaeróbico y la Frecuencia 
cardíaca correspondiente que permitirá con- 
trolar el entrenamiento, y que no es válido uti- 


lizar los resultados de una misma prueba de 
laboratorio o de campo para aplicarlos a dife- 
rentes actividades, como el ciclismo y la carre- 
ra (Roecker, 2003). 

Sexo: en cuanto al sexo, si comparamos varo- 
nes con mujeres, la frecuencia cardíaca para 
uma misma carga de trabajo absoluta será 
mayor en las mujeres. 

Edad: existe una tendencia a ir disminuyen- 
do la frecuencia cardíaca correspondiente a la 
carga de trabajo con la edad. En el caso de 
la frecuencia cardíaca máxima, parece que el 
único [actor que la condiciona es la edad, de 
manera que se va reduciendo. Las Fórmulas 
establecidas para calcular la frecuencia car- 
díaca máxima de un sujeto introducen como 
única variable la edad, sin tener cn cuenta 
otros factores que sí pueden afectar a las fre- 
cuencias cardíacas submáximas (como el sexo, 
el grado de entrenamiento, etc.), Si bien la fór- 
mula más sencilla y más utilizada para calen- 
lar la frecuencia cardíaca máxima teórica de 
un sujeto es: EC, = 220 lpm - edad (años), 
un estudio reciente ha demostrado que esta 
fórmula subestima la frecuencia cardíaca máxi- 
ma real, y propone la utilización de la siguien- 
te ecuación: FCO, = 208 - 0,7 x edad (años) 
(Tanaka, 2001). 

Grado de entrenamiento: como veremos en 
el capítulo correspondiente a las adaptaciones 
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cardíacas ul entrenamiento, uno de los prin- 
cipales efectos del entrenamiento de re- 
sistencia es modilicar la respuesta de la [re- 
cuencia cardíaca al ejercicio. Los sujetos 
entrenados presentan frecuencias cardíacas 
sul»máximas inferiores que los no entrenados 
para uma misma carga de trabajo, sin que se 
detecten modificaciones de la Frecuencia car- 
díaca máxima. 

e Condiciones ambientales: tanto las tempe- 
raturas elevadas como el aumento de la hume- 
dad relativa del aire provocan una mayor res- 
puesta de la [recuencia cardíaca, de manera 
que para una misma carga de trabajo en estas 
condiciones la frecuencia cardíaca es más ele- 
vada. Con respecto a la presión atmosférica, 
la hipobaria debida a la altura que se acompa- 
ña de hipoxia provoca un aumento de la fre- 
cuencia cardíaca que se experimenta incluso 
en reposo y a intensidades submáximas de ejer- 
cicio. 

e Variaciones circadianas: al igual que ocurre 
en reposo, es posible detectar variaciones en 
cl comportamiento de la Frecuencia cardíaca 
durante el ejercicio a lo largo del día, por lo 
gue siempre resulta interesante hacer las pruc- 
bas de seguimiento de los parámetros hisioló- 
gicos a la misma hora. 

e Situaciones patológicas: son muchas las 
enfermedades que alectan a la respuesta de la 
frecuencia cardíaca al ejercicio, principalmen- 
te en aquellas que reducen la capacidad fun- 
cional del sujeto (o la tolerancia al ejercicio). 
En la mavoría de ellas (cardiopatías, anemia, 
enfermedades respiratorias, miopatías), la Fre- 
cuencia cardíaca durante el esfuerzo es más 
elevada que en los sujetos sanos. 


Volumen sistólico 


Si bien desde el punto de vísta cuantitativo la 
(recuencia cardíaca es la que más aumenta el gasto 
cardíaco, la capacidad de aumentar el volumen sis- 
tólico o volumen de eyección es Ja que establece 
diferencias importantes en la capacidad funcional 
de los diferentes sujetos. La frecuencia cardíaca en 
dos sujetos de la misma edad aumenta lo mismo, 
teóricamente, independientemente del grado de 
entrenamiento del sujeto o de su capacidad cardía- 
ca inicial. Sin embargo, en un atleta de resistencia 
entrenado, el volumen sistólico puede variar desde 
unos 80 a 110 ml en reposo a 170-200 ml en el 


máximo ejercicio, mientras que un individuo seden- 
tario con una capacidad funcional normal sólo será 
capaz de aumentar su volumen sistólico desde unos 
60-70 ml hasta unos 110-130 ml en ejercicio máxi- 
mo. Estas diferencias se deben [undamentalmente 
a las variaciones en el llenado diastólico. Estudios 
recientes parecen demostrar que estas variaciones 
en el llenado diastólico dependen en gran parte del 
volumen sanguíneo, el cual es más elevado en los 
sujetos entrenados que en los no entrenados (16%) 
(Krip, 1997). El aumento del volumen sistólico per- 
mite al corazón trabajar de forna más eficiente. 
La respuesta del volumen sistólico a un ejerci- 
cio de tipo incremental no es una respuesta lineal. 
Es cierto que el volumen sistólico aumenta con el 
ejercicio, v así acabamos de verlo por la acción de 
los diferentes mecanismos, pero este aumento no 
es igual en todas las intensidades de trabajo. En los 
sujetos sedentarios, y por los dos mecanismos Fun- 
damentales (lactores inotrópicos y mecanismo de 
Frank-Starling), el volumen sistólico comienza a ele- 
varse progresivamente con la intensidad del ejerci- 
cío hasta que se alcanza una intensidad correspon- 
diente al 50-60% del VO), Á partir de este nivel 
de esfuerzo, el volumen sistólico se estabiliza hasta 
intensidades de ejercicio muy elevadas. En algunos 
sujetos, a las intensidades más altas, cuando la taqui- 
cardia es muy pronunciada, el volumen sistólico 
puede experimentar incluso un pequeño descenso 
debido al menor llenado diastólico como consecuen- 
cia del acortamiento de la fase diastólica (Fig. 16.6). 
Sin embargo, los sujetos entrenados en resistencia, 
subre todo los que alcanzan mayores niveles de ren- 
dimiento, son capaces de aumentar el volumen sis- 
tólico incluso hasta el ejercicio máximo (Zhou, 
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Figura 16.6. Representación esquemática de la respuesta del 
volumen sistólico al ejercicio incrermental. Al ínicio del ejercicio, 
el VS aumenta, pero se estabiliza al llegar al 40-50% de la 
intensidad máxima En algunos sujetos, a intensidades eleva- 
des, el volumen sistólico desciende ligeramente, 


2001). Los Factores responsables de este mayor volu- 
men sistólico máxirno en sujetos entrenados en resis- 
tencia parecen ser los mismos que contribuyen a la 
precarga, es decir, al llenado diastólico ventricular 
en reposo (Rowland, 2002). 

Gledhill y cols. (1994) encontraron que si bien 
en sujetos sedentarios cl volumen sistólico se esta- 
bilizó a partir de 120 lpm, en entrenados no ocu- 
rrió este hecho, sino que cl volumen sistólico 
aumentó de forma progresiva hasta el final de una 
prueba de esfuerzo. Este aumento progresivo del 
volumen sistólico se consigue tanto mediante una 
mayor capacidad de llenado (71% mayor en entre- 
nados) como de vaciado ventricular (21% mayor 
en entrenados), aunque parece mucho más impor- 
tante la capacidad de Jlenado ventricular, es decir, 
la función diastólica. 

En un estudio reciente se demostró que a 90 
Ipm. los sujetos entrenados en resistencia habían 
aumentado su volumen sistólico un 27% con res- 
pecto al volumen que presentaban en reposo, mien- 
tras que los sujetos sedentarios y los físicamente 
activos no experimentaban ningún aumento siani- 
ficativo (Boutcher, 2003). Todos los sujetos del estu- 
dio presentaban la misma masa corporal y la misma 
frecuencia cardíaca y mismo volumen sistólico en 
reposo. Todos los parámetros de contractilidad y de 
llenado y vaciado ventricular Fueron mayores en los 
sujetos entrenados, mientras que los Físicamente 
activos también presentaban mejores índices de fun- 
ción ventricular que los sedentarios. 

Los métodos de diagnóstico por imagen que se 
utilizan actualmente en cardiología nos han permi- 
tido conocer cómo contribuyen el mecanismo de 
Frank-Starling y el aumento de la contractilidad al 
aumento del volumen sistólico. Aunque se han rca- 
lizado numerosos estudios con resultados contro- 
vertidos sobre esta cuestión, actualmente podemos 
concluir que ambos lactores son importantes en el 
aumento del volumen sistólico. Parece que el 
aumento del volumen de llenado que permitiría, por 
el mecanismo de Erank-Starling. aumentar el volu- 
men sistólica, tiene un papel más relevante a inten- 
sidades bajas y moderadas de ejercicio, y al inicio 
del ejercicio, donde se ponen en marcha los distin- 
los mecanismos que procuran un aumento del retor- 
no venoso. Por su parte, la mejora de la contractili- 
dad tiene un cfecto más importante a intensidades 
de ejercicio elevadas, donde cl tiempo de llenado 
diastólico se ve reducido pudiendo afectar a los volú- 
menes de llenado ventriculares. No obstante, el volu- 
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men sistólico es complicado de medir, sobre todo a 
intensidades elevadas de ejercicio. Esto, unido a las 
diferencias en las poblaciones y protocolos de ejer- 
cicio utilizados en los diferentes estudios, pueden 
explicar, en parte, la controversia existente con res- 
pecto a este tema. 

Existe una modificación del volumen sistólico 
asociada al envejecimiento. Áumgque es la reducción 
de la frecuencia cardíaca máxima cel principal fac- 
tor responsable de la disminución del gasto cardía- 
co pico durante el ejercicio al ir avanzando la edad, 
se ha demostrado que también se produce una 
reducción del volumen sistólico. El principal Fac- 
Lor responsable de esta disminución del volumen 
sistólico pico durante el ejercicio parece ser una 
disminución de la unción diastólica que se atribu- 
ye a la rigidez del ventrículo izquierdo manifestada 
en individuos de edad avanzada que provoca un 
menor Jlenado del ventrículo izquierdo (Peterson, 
2003). 

Existe un tercer factor que puede contribuir al 
aumento del volumen sistólico: es el descenso de 
las resistencias periféricas que se atribuye a la gran 
vasodilatación que experimentan los grupos muscu- 
lares activos. 


Gasto cardíaco 


Los dos factores de los que depende cl gasto car- 
díaco aumentan durante el ejercicio, dando lugar al 
incremento del gasto cardíaco necesario para satis- 
facer las demandas durante cada tipo de actividad 
física manteniendo, en la manera de lo posible. la 
homeostasis general del organismo. Este aumento 
del gasto cardíaco es proporcional a la intensidad del 
ejercicio realizado hasta intensidades correspondien- 
tes al 60-70% del VO j,,,,. A intensidades superiores, 
el gasto cardíaco sólo aumenta u expensas de la fre- 
cuencia cardíaca, ya que, como hemos comentado, 
en la mayoría de los sujetos el volumen sistólico ya 
no aumenta más. Esto hace que el gasto cardíaco 
muestre un comportamiento no lineal, con tenden- 
cia a estabilizarse hasta alcanzar la intensidad máxi- 
ma de ejercicio (Fig. 16.7). La capacidad de seguir 
aumentando el gasto cardíaco a intensidades de ejer- 
cicio muy elevadas cs uno de los factores que per- 
miten establecer diferencias en la capacidad fun- 
cional de los sujetos, de manera que sujetos muy 
entrenados en resistencia con predisposición para 
este tipo de actividades, son capaces de elevar su 
gasto cardíaco hasta cifras muy superiores. Se con- 
sidera uno de los limitantes de la máxima potencia 
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Figura 16.7. Representación esquemática del comportamien- 
to del gasto cardíaco durante un ejercicio wcremental hasta el 
agotarmiento. 


aeróbica en un individuo. Si bien el gasto cardíaco 
en reposo es prácticamente el mismo en individuos 
sedentarios y entrenados (unos 3 | - min ?), los suje- 
tos entrenados pueden llegar a alcanzar gastos car- 
díacos superiores a 30-35 |. min ' en ejercicio máxi- 
mo, mientras gue los individuos sedentarios de la 
misma edad (varones jóvenes) alcanzan valores de 
alrededor de 20 | - min”. Recordemos que estas dife- 
rencias son atribuibles al volumen sistólico, ya que 
la Frecuencia cardíaca máxima sería la misma en los 
dos grupos de sujetos. 


Cambios en la respuesta cardiovascular 
durante el ejercicio prolongado 


Cuando se realizan actividades de intensidad 
constante, de más de 15 6 20 minutos de duración, 
y sobre todo si éstas se desarrollan en ambientes 
calurosos, se produce una pérdida progresiva de agua 
a través de la sudoración que se acompaña de un 
desplazamiento de parte del volumen plasmático a 
los tejidos. Esta reducción del volumen plasmático 
conduce a una disminución de los volúmenes de lle- 
nado ventriculares, v por tanto del volumen sistóli- 


co. Á su vez, la reducción del volumen sistólica des- 
encadena un aumento compensatorio de la frecuen- 
cia cardíaca para mantener el gasto cardíaco en nive- 
les casi constantes. Por otra parte, los mecanismos 
termorreguladores dirigirán parte de Ja sangre hacia 
el territorio cutáneo para poder someterla a los pro- 
cesos de enfriamiento al elevarse la temperatura 
central. Esto da lugar a lo que conocemos como 
«viraje» cardiovascular durante el ejercicio, el cual 
consiste fundamentalmente en que, durante ejerci- 
cios de intensidad constante, para mantener el 
mismo gasto cardíaco, se produce una reducción 
del volumen sistólico y rm aumento compensatorio 
de la frecuencia cardíaca. 
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Adaptaciones cartlíacas al ejercicio 


L. Serratosa Fernández y A. Fernández Vaquero 


INTRODUCCIÓN 


El intento de explicar la elevada capacidad de 
rendimiento de los deportistas de resistencia, así 
como de esclarecer las causas de muerte súbita en 
deportistas jóvenes, y establecer valores de referen- 
cia que nos permitan diferenciar entre lo fisiológi- 
co y lo patológico. son algunas de las razones lun- 
damentales que justifican el gran interés existente 
por el estudio de las adaptaciones del corazón huma- 
no al entrenamiento. Ya en el siglo xv11 Giovanni 
Lancisi, padre de la cardiología, hizo referencia a la 
importancia del corazón durante el ejercicio. Á fina- 
les del siglo XIX, tanto Henschen mediante la per- 
cusión en el pecho de un grupo de esquiadores de 
fondo, como algunos otros autores hacen referen- 
cia al mayor tamaño del corazón de los deportistas. 
Para ambos cste hallazgo suponía una adaptación 
beneficiosa que permitiría realizar un mayor estucr- 
z0 durante un tiempo más prolongado. 

Sin embargo, desde entonces y durante la pri- 
mera mitad de) siglo xx, muchos médicos pensaban 
que el deporte cra perjudicial para el corazón y que 
presumiblemente podría acortar la esperanza de 
vida de Jos deportistas. Entre ellos cabe destacar al 
cardiólogo alemán Beneke que tras estudiar a un 
grupo de deportistas adolescentes, concluyó que el 
crecimiento del ventrículo izquierdo (VI) era des- 
proporcionado al diámetro de la aorta ascendente. 
Además, el hecho de que en aquellos días la car- 
diomegalía relacionada con valvulopatía reumática 
fuera un hallazgo frecuente, dio argumentos a un 


gran número de médicos para que la cardiomegalia 
del deportista continuara siendo considerada como 
un signo adverso. 

La dificultad para discriminar las distintas cavi- 
dades cardíacas y diferenciar la hipertrofia fisioló- 
gica de la patológica mediante técnicas radiológi- 
cas, influyó para que la alerta sobre cl corazón del 
deportista se mantuviera durante años. Pero ya desde 
principios del siglo xx y sobre todo a partir de los 
años cincucnta, el gran desarrollo de las técnicas 
diagnósticas (desde la fonocardiografía hasta la reso- 
nancia magnética nuclear de nuestros días, pasan- 
do por los rayos X, el electrocardiograma y la eco- 
cardiografía) permitió que el corazón del deportista 
comenzara a ser aceptado como un órgano más adc- 
cuado, mejor desarrollado y que funcionaría de 
manera más eficiente que el del individuo no entre- 
nado. 


CONSIDERACIONES FISIOLÓGICAS 


Durante la actividad física, el sistema cardiovas- 
cular tiene que adaptarse para mantener un aporte 
de O, adecuado al aumento de la demanda meta- 
bólica de la musculatura en activo. Los factores que 
determinan y contribuyen a esc aumento en el con- 
sumo de oxígeno (VO,) son tanto centrales como 
periféricos y se expresan en la ecuación de Fick: 
VO, = (gasto cardíaco) x (diferencia arterío-venosa 
de O). 

Al incremento en el VO, de los músculos en actj- 
vo, el corazón debe por tanto contribuir con un 
aumento del gasto cardíaco (GC), que será de mayor 
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o menor medida según cl tipo e intensidad del ejer- 
cicio. En actividades con predominio del trabajo 
muscular de tipo dinámico y una demanda encrgé- 
tica de tipo acróbico, e) GG puede pasar desde los 
51- min! del reposo hasta los 25 e incluso más de 
301 - min! en ciertos deportistas y a intensidades 
máximas de ejercicio. Ello es posible gracias a un 
incremento tanto de la Frecuencia cardíaca (EC) 
como del volumen sistólico (VS). En este tipo de 
especialidades deportivas (carrera de resistencia, 
natación, ciclismo, etc.) el sistema cardiovascular 
debe mantener un GG elevado durante un tiempo 
prolongado que va desde varios minutos hasta horas, 
y es el entrenamiento continuado mediante este lipo 
de ejercicio de resistencia, el que induce unas adap- 
taciones morfológicas y Funcionales más relevantes 
tanto sobre el corazón (adaptación central) como 
sobre la capacidad del lecho vascular para acoger la 
mayor cantidad ce sangre circulante (adaptación 
perilérica). Además del tipo. intensidad, duración 
del ejercicio y años de entrenamiento, existen una 
serie de factores constitucionales (superficie corpo- 
ral, sexo, edad y otros factores genéticos) que tam- 
hién determinarán la forma y el grado de las adap- 
taciones. 


Adaptación central 

Las adaptaciones centrales que en su conjunto 
caracterizan al Jlamado sv ndrome del corazón del 
deportista consisten fundamentalmente en: 


e Disminución de la frecuencia cardíaca. 

e Aumento del volumen de las cavidades cardía- 
cas y del grosor de los espesores parictales. 

e Aumento del volumen latido. 

e Mejora de la perfusión miocárdica. 


Estas adaptaciones se manifiestan en una serie 
de hallazgos clínicos característicos que es preciso 
conocer, no sólo para evitar que se identifiquen como 
propias de un corazón enfermo, sino también para 
distinguirlas de aquellas patologías que como la mio- 
cardiopatía mpertrófica se encuentran entre las prin- 
cipales causas de muerte súbita en el deporte. 

La bradicardia sinusal (FC < 60 Ipm) en reposo, 
gencralmente asociada a un pulso irregular (arrit- 
mia sinusal) y amplio por cl aumento en el volumen 
sistólico, será el primer hallazgo que encontraremos 
con mayor frecuencia en la exploración física de un 
deportista de resistencia. Aunque ya a partir de la 
segunda semana de un entrenamiento de resisten- 
cia puede apreciarse una moderada disminución de 


la frecuencia cardíaca (EC), el típico cuadro de bra- 
dicardía, más marcada y consistente, del deportis- 
ta de fondo requiere más tiempo y nivel de entre- 
namiento. En deportistas de fondo es [recuente 
encontrar una bradicardia sinusal de 45 a 50 lpm, 
y más raro de menos de 40 hpin con ribmos de esca- 
pe sustitutivos del sinusal, 

La menor FC de los individuos entrenados tam- 
bién se hace evidente durante el ejercicio, cuando 
la comparación se realiza a intensidades submáxi- 
mas iguales, dando por tanto más tiempo al llenado 
diastólico y contribuyendo de esta forma al mayor 
volumen sistólico del corazón entrenado. 

En cuanto a los mecanismos responsables de la 
bradicardia, todas las hipótesis apuntan en primer 
lugar a un cambio en la regulación por parte del sis- 
tema nervioso autónomo, consistente en un aumen- 
to absoluto o relativo del tono vagal con relación al 
tono simpático, una disminución de la propia FC 
intrínseca del corazón, mecanismos nerviosos peri- 
féricos a través de una variación en la sensibilidad 
de los barorreceptores, y por último al inevitable 
condicionamiento genético. > 

En la palpación precordial, se puede comprobar 
el desplazamiento lateral del latido de la punta como 
signo de mavor crecimiento del VI. En la ansculta- 
ción es frecuente encontrar el típico soplo sistólico 
eyectivo grado 1-2/6 (50-80% de deportistas) pro- 
ducido por la mayor torbulencia que produce en la 
salida del ventrículo un volumen sistólico aumen- 
tado y un tercer ruido producido por la mayor rapi- 
dez con que se produce el llenado ventricular pre- 
co. 

En el electrocardiograma, además de las altera- 
ciones del ritmo (bradicardia y arritmia sinusal) 
características, el deportista presenta otras también 
relacionadas con las adaptaciones morfológicas y 
funcionales del corazón entrenado, y de forma espe- 
cílica con cse mayor predominio vagal, ya que se, 
demuestra que disminuyen con el desentrenamien- 
lo y desaparecen al inicio del ejercicio (Fig. 17.1). 
Las alteraciones de la conducción aparecen como 
expresión del enlentecmiento o retraso que se pro- 
duce en todos los tiempos de conducción. También 
son frecuentes las alteraciones de la repolarización 
en forma de elevación del segmento ST y del punto 
J. ondas T altas y picudas en precordiales, y con cier- 
ta frecuencia inversión de la onda '| de morfología 
asimétrica, en las caras anterior e inferior. Además. 
no es infrecuente encontrar un voltaje aumentado 
del ORS en las derivaciones precordiales, signo en 
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Figura 17.1. Electrocardiograma de 12 derivaciones perteneciente a un atleta de carrera de larga distancia (32 años), en el que 
se aprecian algunas de las características típicas del ECG del deportista: bradicardia smusal, trastorno de la conducción intraven- 
inculor imespecifico (QRS mellado en VI), mayor voltaje del QRS, repolarización precoz, ondas T altas y picudas en V3, V4 y V5. 


el que se han basado los numerosos criterios pro- 
puestos para el diagnóstico electrocardiográlico de 
hipertrofia ventricular izquierda (1IWD. Sin embar- 
go, se ha comprobado que los criterios electrocar- 
diográficos basados en el voltaje del QRS son muy 
poco sensibles para detectar 1HNI y presentan un 
bajo grado de correlación con los hallazgos anató- 
micos derivados de técnicas de imagen como la eco- 
cardiografía. 

El aumento en el volumen de las cavidades y en 
los espesores purietules del corazón entrenado es con 
seguridad cl Fenómeno más determinante en el 
aumento del GC en el deportista de resistencia. En 
un trabajo de hace ya casi un siglo pero de obliga- 
da mención, Henschen fué capaz de intvir algunas 
de las características del corazón del deportista de 
fondo: agrandamiento armónico de todas las cavi- 
dades, mejora de la función cardíaca y correlación 
entre el grado de cardiomegalia y la capacidad lun- 
cional cardiovascular. 

Las técnicas radiológicas lueron las primeras que 
permitieron mcdir el tamaño del corazón del depor- 
tista y su continuo perfeccionamiento ha permitido 
que desde los primeras años de nuestro siglo haya- 
mos podido pasar de la simple constatación de la 


existencia de cardiomegalia a ima valoración cuan- 
titativa del fenómeno a partir de distintas medidas 
de la silueta cardíaca (diámetros longitudinal, trans- 
versal y profundidad) realizadas en las radiografías 
anteroposterior y lateral del tórax. Guando existe 
agrandamiento del corazón, la radiografía de tórax 
mostrará un aumento de tamaño global de la silue- 
ta cardíaca, y un aumento en la vascularización pul- 
monar en campos superiores, probablemente rela- 
cionado con el mayor gasto cardíaco durante el 
ejercicio (Fig. 17.2). Pero debido a su escasa reso- 
lución y a que no permite discriminar entre las dis- 
tintas partes del corazón, la radiología no permite 
diferenciar entre lo fisiológico y lo patológico. Una 
imprecisión adicional reside en que, a menos que 
se realicen con control electrocardiográfico, el cora- 
26n puede aparecer en sístole o en diástole. Estas 
desventajas unidas al progreso de la técnica han 
hecho que actualmente la radiología haya sido reem- 
plazada por técnicas de imagen de un poder diag- 
nóstico muy superior, como la ecocardiografía y la 
resonancia magnética nuclear (RM). 

La ecocardiografía ha sido desde su aparición 
la técnica que posiblemente más ha influido en la 
mejora en el conocimiento de las características del 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


(A) y un cichsto (B). 


corazón entrenado. El gran número de estudios cco- 
cardiográficos realizados en los últimos 30 años ha 
permitido conlirmar las tesis, ya postuladas por 
Henschen a finales del siglo pasado, de que la car- 
diomegalia se produce dentro de un proceso de 
remodelación global, a costa del aumento de tama- 
ño de todas las cavidades cardíacas (Fig. 17.3). La 
mayor parte de estudios ecocarcliográficos realiza- 
dos en los últimos 30 años parece coincidir en que 


Figura 17.3. imagen ecocordiográlica 2D obtenida desde una 
proyección de cuatro cámaras apical de un deportista de elite 
de una especialidad de olto componente dinámico (carrera de 
larga distancia). 


2. Dos radiografías de tórax, en las que se aprecia la diferencia de tamaño entre las siluetas cardíacas de un sujeto 


son los deportes de resistencia (ciclismo, carrera de 
larga distancia, triatlon, remo y boxeo) los que pro- 
ducen un mayor aumento en las dimensiones de las 
cavidades cardíacas y cn el grosor de las paredes. Si 
bien, en el caso de los espesores de pared, los lími- 
tes de normalidad clínica para población no depor- 
tista sólo se ven superados de forma excepcional 
(Fig. 17.4); cuando nos fijamos en el tamaño de las 
cavidades existe un porcentaje nada despreciable 
de estos deportistas (hasta más de un 20%) que pre- 
sentan grados extremos de dilatación ventricular 
siempre producto de una adaptación fisiológica al 
entrenamiento intenso y continuado en esas cspe- 
cialidades de alto componente dinámico y predomi- 
nio aeróbico (Abergel, 2004; Pelliccia, 1999; Serra- 
tosa, 1998; White, 2004) (Fig. 17.5). De cualquier 
forma. también es preciso reconocer gue hasta el 
momento se desconocen con certeza las consecuen- 
cias a largo plazo y el significado clínico de estos 
grados extremos de remodelación del corazón del 
deportista (Pelliccia. 2002). 

A pesar de su elevado coste, las principales ven- 
tajas de la RM sobre la ccocardiogralía radican en 
que permite valorar el corazón en su totalidad y no 
precisa asumir la uniformidad del grosor de las pare- 
des ni una determinada forma del ventrículo. Los 
resultados casi siempre coinciden con los obteni- 


Figura 17.4. Distribución de frecuencias 
del espesor del septo interuentricular (mm) 
en 1.231 deportistas varones. Sólo cmco 
(0,41%) deportistas varones, todos ellos 
pertenecientes o especialidades de alto 
componente dinámica, presentaron valo- 
res supenores al lirmie de 12 mm 
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dos mediante ecocardiografía, confirmándose en los 
más recientes que las adaptaciones morfológicas y 
funcionales del corazón de los deportistas de espe- 
cialidades de resistencia son similares en ambos ven- 
trículos y que el resultado final es un corazón de 
mayor tamaño pero equilibrado (Sharhag, 2002). 
En lo referente a los deportes más anacróbicos. 
de fuerza, o con predominio de contracciones de 
tipo isométrico, parece que, aunque los primeros 
estudios ecocardiográficos describen un engrosa- 
miento de los espesores parietales con aumento del 
índice de masa del ventrículo izquierdo, estudios 
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Figura 17.5. Distribución 
de frecuencias del Dd del 
Vi (mm) en 1.231 depor- 
tístas varones. Las barras 
oscuras indican los por- 
centojes de deportistas 
con un Dd > 54 mm. 
Hasta un 21,8% presen- 
taron un Dd del VI su- 
peror a 60 mm (81% 
pertenecientes a especta- 
lidades de alto compo- 
nente dinámico). 
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más recientes realizados con técnicas más avanza- 
das y con un mejor diseño metodológico demues- 
tran que este tipo de entrenamiento no produce 
modificaciones significativas sobre el corazón. La 
mayoría de los estudios clásicos que defienden la 
existencia de una hipertrofia concéntrica en estos 
deportes (engrosamiento de las paredes sin dilata- 
ción de cavidades) adolecen de defectos metodoló- 
gicos como el haber sido realizados en modo M sin 
la ayuda del modo bidimensional (2D), no haber 
normalizado los valores obtenidos teniendo en cuen- 
ta la superficie corporal, o la posible acción de agen- 
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tes externos (anabolizantes) que pudieran haber 
incrementado la respuesta normal del corazón al 
entrenamiento. 

Además de las adaptaciones morfológicas, el cora- 
zón del deportista también experimenta una serie 
de adaptaciones funcionales. El hecho comprobado 
de que los índices de contractilidad o función sistó- 
lica sean normales cn los deportistas y similares a 
los de los sedentarios parece indicar que el mayor 
volumen latido del corazón entrenado en reposo 
(120-)30 contra 70-80 mi) es debido a un aumen- 
to en el volumen telediastólico y no en la contrac- 
tilidad miocárdica global que casi siempre se man- 
tiene dentro de la normalidad. Sin embargo, ciertos 
autores (Abergel, 2009) han podido comprobar cómo 
algunos de los deportistas (hasta un 12%) con gra- 
dos de dilatación ventricular extrema (diámetro dias- 
tólico del ventrículo izquierdo > 60 mm) pueden 
presentar valores de fracción de eyección inferiores 
a la normalidad (< 52%), indicativos de un cierto 
erado de alteración de la contractilidad. 

Si nos fijamos en que los valores correspondien- 
tes al GC en reposo son similares a los observados 
en sujetos sedentarios, las adaptaciones del corazón 
del deportista pueden parecer poco significativas, 
pero es durante el ejercicio cuando se aprecia la mejo- 
ra. A intensidades máximas, los deportistas de alto 
nivel pueden llegar a doblar los valores de GC de 
sujetos sedentarios, hasta alcanzar los 40 l-min”. 
Estos valores de mavor GC máximo son debidos a 
un volumen sistólico muy superior (hasta 170-180 
ml), ya patente en condiciones de reposo. El aumen- 
to fisiológico del volumen sistólico durante el cjer- 
cicio se hace por tanto más marcado en el corazón 
entrenado. A intensidades moderadas de ejercicio, 
ello es debido al mayor retorno venoso y mejor lle- 
nado ventricular, que se manifiestan en un mayor 
volumen telediastólico sin modilicación apreciable 
de la fracción de cvección (FE). En sojetos entrena- 
dos. a intensidades «de ejercicio superiores al umbral 
anacróbico y debido a la masiva estimulación cate- 
colamínica que se produce, sí parece apreciarse un 
incremento de la FÉ por auniento de la contractili- 
dad miocárdica. Este hecho podría facilitar que el 
volumen sistólico siguicra aumentando hasta inten- 
sidades máximas de ejercicio (Fig. 17.6). 

La mayoría de los estudios sobre función diastó- 
lica sí parecen evidenciar una mejora en la diston- 
sibilidad miocárdica del deportista de fondo, que se 
traduce en un aumento en el volumen de llenado 
ventricular protadiastólico y una reducción en el 
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Figura 17.6. Relación entre el comportamiento del VL y el VO, 
durante un ejercicio dinámico de intensidad creciente. A dife- 
rencia del sedentario, en el entrenado el VL puede seguir 
aumentando o estabilizarse a una intensidad de ejercicio supe- 
nor, lo que posibihtaria que el GC, y por tanto el VO, alcancen 
valores Muy supenores, 


volumen aportado por la contracción auricular. Dicho 
aumento, ya manifiesto en reposo, se hace aún más 
patente durante cl ejercicio, y supone un intento de 
asegurar un llenado ventricular adecuado ante el 
acortamiento [isiolágico que experimenta la diásto- 
le con cl incremento de la FC. El incremento en la 
tasa de llenado ventricular y probablemente en el 
tiempo de llenado diastólico de los sujetos entrena- 
dos podría, a través de una mayor utilización del 
mecanismo de Frank-Starling, ser aún más determi- 
nante en el incremento del volumen sistólico hasta 
intensidades máximas de ejercicio que la mejora de 
la contractilidad. Esta mejora luncional está por 
supuesto lundamentada en cambios a nivel bioquí- 
mico y ultraestructural (aumentos en la recaptación 
de Ca'* por el retículo sarcoplásmico, en la activi- 
dad de la ATPasa de la miosina estimulada por el 
Ca””, en las concentraciones de citocromo c del mio- 
cardio del ventrículo izquierdo y cn la tasa de oxida- 
ción de ácidos grasos que son el sustrato preferido 
por la célula miocárdica) que se traducen en una 
mejora en la [unción diastólica del miocardio (Libo- 
nati, 1999). 

Mejora de la perfusión miocárdica. Estudios 
realizados en animales de experimentación somelti- 
dos a entrenamiento de tipo acróbico. han podido 
demostrar un efecto de aumento del Flujo sanguí- 
neo coronario y de la permeabilidad capilar, secun- 
dario tanto a una adaptación estructural como del 
sistema de regulación neurohumoral y metabólico. 
El aumento de la densidad capilar (número de caypi- 


lares por miofibrilla) es proporcional al engrosamien- 
to de la pared miocárdica, y se trata de uno de los 
aspectos que dilerencia la hipertrofia fisiológica de 
la patológica. La mejora en la distribución de oxíge- 
no y sustratos al miocardio hipertrófico de los depor- 
tistas parece estar relacionada tanto con la angiogé- 
nesis como con adaptaciones luncionales (mayor 
relajación de las pequeñas arterias coronarias y/o 
producción de óxido nítrico del endotelio corana- 
rio) (Di Bello, 2002). 

En el mtento de mantener una adecuada perlu- 
sión de la mayor masa miocárdica, el entrenamien- 
to de resistencia parece también aumentar el cah- 
bre de los vasos coronarios epicárdicos. La perfusión 
se ve además mejorada por la bradicardia, que tanto 
en reposo como en ejercicio prolonga la duración 
de la diástole gue, sobre todo en las ramificaciones 
intramurales, coincide con la fase de mayor Flujo 
coronario. Durante el ejercicio, todas estas adapta- 
ciones supondrán una clara facilitación del riego 
sanguíneo al músculo cardíaco. 

Adaptaciones del metabolismo miocárdico. 
Además de disminuir la demanda energética, el apor- 
te también mejora por un aumento en los depósitos 
de glucógeno, y una mejora en la captación de eju- 
cosa probablemente basada en una adaptación a 
nivel del transportador. La mayor capacidad para 
utilizar glucosa como fuente energética supone una 
mejora tanto en la eficiencia mecánica como en cl 
rendimiento cardíaco cn ejercicio máximo, que son 
menores cuando se utilizan otros sustratos (grasas 
o lactato). 


MECANISMOS PROBABLES DE HIPERTROFIA 


La teoría más conocida cs la, ya clásica. de la 
sobrecarga hemodinámica. Según ella, el entrena- 
miento aeróbico entendido como el ejercicio físico 
repetitivo en el que intervienen grandes grupos 
musculares contra una resistencia moderada y 
durante un tiempo prolongado, produce una serie 
de adaptaciones a nivel central y periférico que se 
manifiestan en un incremento del consumo máxi- 
mo de oxígeno (VO, ,,) o capacidad funcional de 
rendimiento físico. Sabemos que este aumento se 
produce no sólo por la mejora en la capacidad de 
extracción del O) por parte del músculo esquelét1- 
co, sino también por cl aumento en el gasto cardía- 
co y en el volumendlatido requerido en las largas y 
repetidas sesiones que se realizan en este tipo de 
entrenamiento. Por tanto, durante varias horas al 
día, cl entrenamiento de tipo acróbico coloca al cora- 
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zón en una situación de sobrecarga de volumen, 
similar a la que experimenta de forma constante en 
condiciones patológicas como la insuficiencia mitral 
o aórtica. Dicha sobrecarga de volumen viene ade- 
más determinada por cl anmento en el volumen plas- 
mático que ya desde los primeros días se hace paten- 
te en cl individuo entrenado. Según la misma teoría, 
en los deportes predominantemente anaeróbicos o 
de fuerza (contracciones isométricas). en los que 
con cada esfuerzo se produce um aumento en la pos- 
carga con la consecuente sobrecarga de presión, las 
adaptaciones serían más parccidas a las que se pro- 
ducen en la estenosis aórtica o en la hipertensión 
sistémica por una tensión de pared ventricular cons- 
tantemente aumentada. 

Mientras que una sobrecarga de volumen produ- 
ce una dilatación del ventrículo izquierdo sin varia- 
ción de los espesores parietales, aumento del volu- 
men telediastólico y disminución de la [racción de 
eyección (hipertrofía excéntrica). tma sobrecarga de 
presión resulta en engrosamiento de las paredes sin 
dilatación del ventrículo izquierdo (hipertrofia con- 
céntrica). Como el ejercicio realizado en la mayoría 
de los deportes combina contracciones dinámicas 
con isométricas, las adaptaciones observadas tienden 
a presentarse como una combinación de los dos patro- 
nes descritos. Por otro lado, si bien las adaptaciones 
cardíacas de los deportes predominantemente acró- 
bicos (carrera de larga distancia, natación, ciclismo, 
remo, etc.) parecen claramente demostradas, y en 
relación con el volumen e intensidad del entrena- 
miento, no ocurre así con los deportes más anaeró- 
hicos o en los que predominan las contracciones de 
tipo isométrico, en los que diferentes estudios han 
obtenido resultados ciertamente contradictorios. 

Sin embargo, hav que lener en cuenta que mien- 
tras que en las condiciones asociadas a patología la 
situación de sobrecarga es constante, en el entrena- 
miento no sólo cs intermitente sino que además 
durante el descanso prolongado la fuerza por unidad 
de músculo será probablemente menor que en el 
corazón narmal. Estas y otras razones deben llevar- 
nos a reflexionar sobre la posibilidad de que otros fac- 
tores distintos de los hemodinámicos intervengan en 
las adaptaciones observadas en el corazón del depor- 
Lista. 

Aunque los resultados de los diferentes estudios 
llevados a cabo para determinar la inflnencia genéti- 
ca sobre el tamaño del corazón y su respuesta al entre- 
namiento son ciertamente contradictorios, no es des- 
cabcllado sugerir que el factor genético debe influir 


en algún grado, ya sea directamente sobre el tamaño 
o sobre la capacidad de respuesta al entrenamiento. 

La superficie corporal y sobre todo el grado de 
desarrollo muscular (masa muscular, variables con 
una importante influencia genética, parecen Lam- 
bién estar directamente relacionados con el tama- 
ño del corazón. Según ciertos autores, este dato se 
haría sobre todo patente en los deportes anaeróbi- 
cos o en los que predomina el ejercicio de tipo iso- 
métrico, en los que cl aumento en la masa ventricu- 
lar se produciría de forma paralela al de la masa de 
músculo esquelético, haciéndose por tanto despre- 
ciable al ser corregido por la superficie corporal o 
por el peso magro. 

Hemos visto que cl sistema endocrino también 
sufre modificaciones en el patrón de secreción de 
varias de sus hormonas. Cambios en estas hormo- 
nas (catecolaminas, tiroxina, hormona del crecimien- 
to, testosterona, etc.), esenciales en la regulación 
del metabolismo, podrían influir de forma determi- 
nante sobre el grado de hipertrofia cardíaca, median- 
tc modificaciones en la brequímica y/o fisivlogía del 
músculo cardíaco. 

Por tanto, y aunque aún no está del todo claro, 
lo más probable es que tanto el tamaño del corazón 
como sv capacidad de adaptación o hipertrofia scan 
producto de una combinación de todos los meca- 
nismos o factores mencionados, jugando probable- 
mente el [actor hereditario un papel primordial. 


DESADAPTACIÓN 
Y DESACONDICIONAMIENTO 


El hecho demostrado es gue todas las adaptacio- 
nes cardiovasculares descritas se traducen en una 
mejora significativa de la capacidad funcional máxi- 
ma y submáxima del individuo. Ello es Fácilmente 
comprobable en el laboratorio, tanto por un aumen- 
to en la duración de la prueba de esfuerzo y en el 
consumo máximo de O, (VO »,, ,), que representa el 
mejor indice global de la máxima capacidad funcio- 
nal cardiovascular y respiratoria, como por la mejo- 
ra en los índices de la capacidad funcional submá- 
xima (umbral anaeróbico). 

La interrupción temporal o definitiva del entre- 
namiento con el consecuente cese del estímulo 
inductor de las adaptaciones cardiovasculares se tra- 
duce en una regresión de las mismas que será tanto 
mayor y más rápida cuanto menor fuera el nivel pre- 
vio y mayor el grado de inactividad. 

Si nos referimos a las mejoras experimentadas 
por individuos sometidos a un entrenamiento de 


intensidad y duración baja a moderada, se ha com- 
probado que el VO,,,, disminuye de forma rápida 
durante el primer mes de inactividad y más lenta- 
mente, hasta volver a alcanzar valores similares a los 
previos a comenzar el programa de entrenamiento, 
durante el segundo y tercer mes. 

Cuando analizamos los resultados de los estu- 
dios realizados en deportistas entrenados durante 
años y que dejaron de entrenar durante un tiempo, 
los resultados son sensiblemente diferentes. La dis- 
minución parece seguir un patrón bilásico. En las 
primeras semanas se produce una rápida disminu- 
ción inicial. fundamentalmente relacionada con una 
reducción en el volumen sistólico máximo que el 
organismo intenta compensar con un incremento 
de la FC máxima. A partir de la tercera semana, la 
reducción en el VO,,,, está asociada con una dis- 
minución en la máxima diferencia arteriovenosa de 
O). Tanto el VO), como el volumen sistólico máxi- 
mo parecen estabilizarse tras las 12 primeras sema- 
nas de inactividad, período en el que se completa 
el proceso de reajuste o desadaptación. 

También resulta interesante destacar que los suje- 
tos desentrenados mantienen valores de VO... 
superiores a los sedentarios y ello parece estar fun- 
damentalmente relacionado con una máxima dife- 
rencia arterio-venosa de O, aún elevada, va que tanto 
los valores de GG como volumen sistólico máximos 
recuperan valores similares a los de individuos no 
entrenados. El mantenimiento de la mayor densi- 
dad capilar y una disminución tan sólo parcial en la 
actividad enzimática mitocondrial serían probable- 
mente los factores responsables de que la muscu- 
latura de Jos deportistas mantuviera una mayor capa- 
cidad para extraer y utilizar el oxígeno. 

La rápida disminución inicial del volumen sis- 
tólico durante el ejercicio es Fundamentalmente 
debida a la reducción en el volumen sanguíneo, «que 
con la inactividad se produce casi tan rápidamen- 
Le como su aumento tras unas pocas sesiones de 
entrenamiento. Tanto la disminución del volumen 
sistólico como la mayor FC durante el ejercicio sub- 
máximo pueden revertirse si se mantiene el volu- 
men sanguínco en niveles similares a los del esta- 
do entrenado. Ello demuestra que la capacidad de 
llenado del corazón no parece resultar muy alecta- 
da por la inactividad. La disminución de la masa 
ventricular estaría por tanto más relacionada con 
un adelgazamiento de los espesores parietales que 
con una reducción del diámetro diastólico ventricu- 
lar (Pelliccia, 2002). 


Por tanto, los estudios realizados hasta la fecha 
nos permiten concluir que cl grado y velocidad de 
regresión de Jas adaptaciones dependen en gran 
medida del nivel de entrenamiento previo, de la acti- 
vidad Física realizada durante cl período de inactivi- 
dad y de la duración de este. l.a regresión parece ser 
completa en aquellos individuos previamente seden- 
tarios que tras ser sometidos a un entrenamiento de 
intensidad y duración baja o moderada permanecen 
inactivos durante unos pocos meses. Cuando se trata 
de deportistas expuestos a horas de entrenamiento 
intenso durante años, la regresión de las adaptacio- 
nes es sólo parcial y se produce más lentamente y 
en menor grado si continúan practicando ac tividad 
física. Además, la velocidad de regresión de adapta- 
ciones funcionales tales como la bradicardia es siem- 
pre más rápida que la de adaptaciones morfológicas 
como la cardiomegalia y las alteraciones electrocar- 
diográticas (elevados voltajes, alteraciones de la repo- 
larización, etcétera). 

De cualquier forma, siguen siendo necesarios 
más estudios que nos permitan conocer con certe- 
za por cuánto tiempo y en qué grado se mantienen 
las adaptaciones cardiovasculares tras más de tan 
solo unos pocos meses de inactividad, y cn qué 
medida se deben a efectos crónicos del entrena- 
miento o a una predisposición genética. 


EVOLUCIÓN A LARGO PLAZO: ESPERANZA 
Y CALIDAD DE VIDA 


A pesar de que ya Galeno expresó los riesgos que 
el ejercicio podía entrañar para el corazón, estudios 
recientes en los que se ha realizado un seguimien- 
to a largo plazo a deportistas de alto nível han podi- 
do demostrar tna mayor esperanza de vida asocia- 
da fundamentalmente a una menor mortalidad 
cardiovascular, sobre todo en deportistas de resis- 
tencia. 

Además, ciertos autores apoyan la idea de que el 
estado de salud cardiovascular de antiguos depor- 
tistas de alto nivel parece ser similar o ligeramente 
mejor a la de sus coetáneos que no han practicado 
deporte (Kojala, 1996). Como un corazón de mayor 
tamaño va asociado a un mayor volumen sistólico y 
por tanto a un mayor GC, y el VO,,,, guarda una 
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estrecha relación con el GC máximo, es de esperar 
que, a mavor corazón, mayor será el VO,,,,.. Este 
parámetro es el mejor indicador de la capacidad fun- 
cional de un individuo, y aquellos que han conse- 
guido valores elevados de yan « experimentarán 
desde una menor sensación de fatiga hasta un menor 
incremento en la tensión arterial durante el ejerci- 
cio. Esta ventaja es aún más importante en los indi- 
viduos de mayor edad, en los que la progresiva dis- 
minución del VO), MNeva a que cel individuo 
sedentario de avanzada edad se fatigue con cual- 
quier actividad cotidiana, y que pase los últimos 
años de su vida en un estado de gran dependencia. 

Aun siendo difícil de valorar, parece que los indi- 
viduos que se han mantenido activos sufren un pro- 
ceso de deterioro o envejecimiento más lento que 
los sedentarios. Como la influencia de la práctica 
continuada de ejercicio parece ser mayor sobre la 
calíclad que sobre la esperanza de vida, es más pro- 
bable que el deportista de resistencia acabe sus días 
sin que el deterioro Físico le haya llevado a precisar 
ayuda de las instituciones. Éste parece un argumen- 
to de peso para que las instituciones oficiales apo- 
yen la promoción y el desarrollo de la salud a través 
del ejercicio físico. 
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Respuestas y adaptaciones 
de la circulación periférica 
y de la presión arterial en el ejercicio 


A. Fernández Vaquero y J. López Chicharro 


INTRODUCCIÓN 


Nuestro sistema vascular se encarga de distribuir 
la sangre impulsada por el corazón y todos los terri- 
torios del organismo. Esta distribución varía enor- 
memente en función de las necesidades inmedia- 
tas de cada tejido específico y del cuerpo en su 
totalidad. Si todos los vasos de nuestro organismo 
se encontraran en estado de máxima dilatación, 
serían capaces de albergar unos 20 litros de sangre 
¡y sólo tenemos cínco! En reposo, y en condiciones 
ambientales normales, los tejidos más activos desde 
el punto de vista metabólico son los que reciben 
mayor cantidad de sangre. El hígado y los riñones 
conjuntamente reciben casi la mitad de la sangre 
que se distribuye por tudo el organismo (el 27 y el 
22% respectivamente), mientras que toda la muscu- 
latura csquelética (que supone algo menos de la 
mitad cel peso del sujeto) recibe tan sólo el 15% del 
gasto cardíaco. 

Durante el ejercicio, es necesario que la sangre se 
dirija preferentemente a las zonas donde más se nece- 
sita. De forma que en ejercicios de intensidad eleva- 
da que implican a un número importante de grupos 
musculares, los músculos esqueléticos pueden llegar 
a recibir hasta un 80% del gasto cardíaco, conside- 
rando además que en estas condiciones el gasto car- 
díaco también aumenta de forma considerable. 

El sistema vascular es el encargado de llevar a 
cabo estas variaciones en la distribución de la san- 
gro, de manera que en cada momento el gasto car- 
díaco se reparta de la forma más adecuada. 


El Flujo de sangre que transcurre a través de un 
vaso depende de diversas varjables, pero, como vere- 
mos 4 continuación, durante el ejercicio prima la 
variación del calibre del mismo o, lo que es lo 
mismo, el tono vascular. Por una parte, el flujo que 
discurre a través de un tubo es proporcional al gra- 
diente de presión existente entre ambos extremos y 
a la resistencia que encuentra en el interior de tubo. 
Durante el ejercicio, el aumento de la presión de 
perfusión muscular es la consecuencia de la cleva- 
ción de la presión arterial o de la reducción de la 
presión venosa (mediada por la acción de bombeo 
de) músculo esquelético en contracción). En cual- 
quier caso, no parece que la presión de perfusión 
tenga importantes variaciones entre los tejidos del 
organismo. Por su parte, la resistencia al paso de la 
sangre depende de tres factores: la viscosidad de 
la sangre, la longitud del vaso y su diámetro. En cun- 
diciones normales, la viscosidad de la sangre no 
varía, o silo hace, las variaciones son mínimas, y 
tampoco lo hace la longitud del vaso. Así que la 
única variable que queda es el diámetro (o el radio) 
del vaso. Por consiguiente, y en ausencia de cam- 
bios importantes en la presión de perfusión, cl prin- 
cipal controlador del Fujo sanguíneo muscular es el 
tono de los músculos lisos de los vasos 


Flujo = AP xr! 


donde AP es el gradiente de presión y r el radio del 
vaso. 

Más concretamente es anna función de las arte- 
riolas, arterias de pequeño calibre inmediatamente 


anteriores a los capilares, que tienen la propiedad 
de reducir o aumentar su diámetro por los mecanis- 
mos de vasoconstricción y vasodilatación (gracias a 
un importante componente de musculatura lisa cn 
su pared). lo que determina la llegada de aporte san- 
guíneo a un determinado territorio del organismo. 
Las arteriolas, al igual que el corazón, están some- 
tidas a mecanismos de control, tanto extrínsecos 
(mecanismos nerviosos y humorales) como intrín- 
secos (mecanismos de autorregulación). Es necesa- 
rio resaltar que la capacidad de vasodilatación de 
las arteriolas de los músculos esqueléticos es uno 
de los factores que condicionan la capacidad lun- 
cional aeróbica del individuo. 


EL FLUJO SANGUÍNEO MUSCULAR 
EN EL EJERCICIO 


En el micio del ejercicio, se produce un rápido 
aumento de la velocidad de la sangre y por tanto del 
flujo sanguínco. Las Fluctuaciones del flujo son 
importantes y están sincronizadas con las contrac- 
ciones. Además. aunque la fuerza ejercida en cada 
contracción sea sólo una pequeña (racción de la 
fuerza máxima muscular, el Flujo arterial ocurre casi 
exclusivamente entre las contracciones (Saltin y 
cols., 2000). La figura 18.1 muestra que la variación 
en la velocidad de la sangre está en función de la 
fase del ciclo de la contracción muscular. Distintos 
investigadores (Rádegran y Saltin, 1998) han calcu- 
lado las constantes de tiempo para el aumento del 
lujo sanguíneo en varias cargas de trabajo Físico. 
Así, en intensidades muy ligeras, el tiempo hasta 
alcanzar la mitad del valor pico (1) es menor de 
cinco segundos. En intensidades de ejercicio cleva- 
das (incluidas las máximas soportadas) en los múscn- 
los extensores de la rodilla, la £,,, es de menos de 10 
segundos (big. 18.2). Esto significa que cl aumen- 
to absoluto de Hujo sanguíneo pasa de — 0,3 | min” 
en reposo, hasta valores superiores a 10 | + min! en 
el ejercicio de máxima intensidad, un aumento de 
30 veces en menos de 10 segundos. 

Durante el ejercicio cn fase de estado estuble, y 
dependiendo de la intensidad del ejercicio desarro- 
llado, el Mujo sanguíneo se estabiliza entre los 30 y 
los 90 segundos. Un pequeño aumento adicional 
puede ocurrir durante el ejercicio de muy alta inten- 
sidad, y si €l trabajo puede continuar durante horas, 
el flujo de sangre y el VO, permanecerán estabili- 
zados (Savard y cols.. 1987). 

Por otra parte, el valor de la perfusión muscular 
pico observado se sitúa por encima de los 380 ml - 
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100 g” - min ! en ciclistas entrenados (Blomstrand 
y cols., 1997). 


REGULACIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO 
MUSCULAR 


Cuando se inicia el ejercicio se produce inicial- 
mente una fase de elevación muy rápida del flujo 
sanguíneo al territorio activo (fase primaria), segui- 
da de otra con aumentos menos pronunciados (fase 


secundaria) (Saltín y cols., 2000). 


Fase primaria 


Podemos hablar, pues, de un inmediato (15) 
aumento del flujo sanguíneo muscular después de 
comenzar la contracción muscular (Naik y cols., 
1999) (Fig. 18.3). Distintos estudios (Jacobs y Segal, 
2000) han observado que la latencia para la vasodi- 
latación varía entre 5 y 20 segundos, con un relra- 
so directamente proporcional al diámetro del vaso. 

Gaskell (1877) fue el primer autor en discutir y 
describir este rápido aumento del flujo sanguíneo 
muscular con el ejercicio, proponiendo un origen 
neurogénico que se ha mantenido como hipótesis 
durante años. En este sentido, aunque muchas espe- 
cies de animales tienen sistemas vasodilatadores 
colinérgicos en el músculo esquelético, como parte 
integrada de respuestas defensivas de huida, en pri- 
mates las terminaciones nerviosas vasodilaradoras 
colinérgicas parece que no existen (Bolme y cols., 
1970; Dietz y cols., 1997). Por lo tanto, la libera- 
ción de acetilcolina del nervio motor no parece con- 
formar una explicación adecuada de la vasodilata- 
ción inicial. 

Por su parte, Wunsch y cols. (2000) examinaron 
la respuesta del músculo liso de las arteriolas a la 
adenosina, acetilcolima, óxido nítrico y K*, encon- 
trando que ninguna de esas sustancias justificaba la 
hiperemia inicial (uno-dos segundos) en el inicio del 
ejercicio. Por consiguiente, si cl aumento súbito del 
Flujo de sangre en el inicio del ejercicio no es atri- 
buible a la vasodilatación, tendrá que ser debido a 
un aumento del gradiente de presión arteriovenosa 
por la acción de la bomba musculoesquelética. 

La pregunta ahora es si factores mecánicos muscu- 
lares pueden explicar la elevación instantánea del flujo 
sanguíneo observado después de la primera contrac- 
ción muscular. Las observaciones realizadas en seres 
humanos mediante ultrasonidos Doppler han permi- 
tido monitorizar la velocidad de la sangre y soportar 
esta hipótesis (Rádegran y Saltin, 1998). Como se 


ML  FISOLOGIA DEL EJERCICIO 


BPia (mmHg) 


o 
g£ 
€ 
G 
0 
S 
> 


4 


Tiempo (segundos) 


Figura 18.1, Variación en el flujo arterial fernoral (Ve. rm -s*; ultrasonidos Doppler) (Rádegran, 1997) durante ejercicio de 
extensión dinámica de la rodilla. Se a en el gráfico también: fuerza de extensión de la rodilla (F), presión intramuscular 
(AP) y presión sanguinea intraarterial (BPia). Se puede observar el acoplamiento entre la limitación mecánica al flujo y la velo- 
cidod de la sangre en lo arteria femoral (Rádegran y Saltin, 1998). Se puede observar también durante unos ciclos completos 
(parte superior), la interacción de la presión arterial (BP1a) sobre el flujo de sangre arterial (Ródegran y Saltin, 1998). (Modifica- 
da de Saltn B, Rádegran G, Koskolou M, Roach RE, Marshall JM. Muscle blood flow and ls regulation. in Saltin B, Boushel R, Secher 
N, Mitchell 1 Jeds.] Exeruise and erculabon in health and disease. Human Kinetics, 2000, fig. 10.1.) 


muestra en la figura 18.1, claramente la contracción 
muscular bloquea cl Flujo. Sin embargo. con la rela- 
jación de la contracción y el descenso de la presión 
intramuscular, se produce un marcado aumento de la 
velocidad de la sangre hacia el territocio muscular acti- 
vo, alcanzado el pico (60% mayor que en reposo) justo 
antes de la siguiente contracción. 

Por tanto, la elevación del gradiente de presión 
entre la presión arterial media y la presión venosa 


del final de capilar es suliciente para explicar la cle- 
vación súbita (uno-tres segundos) de la velocidad 
de la sangre y del flujo sanguíneo, sin que ocurra 
vasodilatación concomitante (Saltín y cols.. 2000). 


Fase secundaria 


En esta fase, la vasodilatación activa cs un pre- 
rrequisito, ya que la presión arterial no está toda- 
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Figura 18.2. Flujo sanguíneo medido con ultrasonidos Doppler) (Rádegran, 1997) en la arte- 
ria femoral en reposo, durante movimiento pasivo de extensión de rodilla, y con movimien- 
tos activos de extensión de rodilla con una pierna a distintas cargas de trabajo (Rádegran y 
Saltin, 1998). (Modificada de Saltin B, Rádegron G, Koskolou M, Roach RC, Marshall 1M. Mus- 
de blood flow and its regulation. in Saltín B, Boushel R, Secher N, Mitchell J) [eds./. Exercise 
and circulation in health and disease. Human Kinetics, 2000; fig. 10.2.) 


vía clevada y la presión local en el músculo no se 
modifica. Entonces, la vasodilatación que se pro- 
duce en el lecho vascular del músculo activo pare- 
ce iniciarse por lactores locales, incluyendo la libe- 
ración de sustancias desde el músculo esquelético 
y células encloteliales, así como desde los glóbulos 
rojos (Fig. 38.4). 


Sustancias potencialmente 
vasodilatadoras 


Lactato 


El mayor problema a la hora de considerar al lac- 
tato como un importante vasodilatador metabólico 
es el hecho de que bay intensidades de ejercicio que 
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evocan considerables au- 
mentos del flujo sanguíneo, 
sin cambios en la concen- 
tración intersticial de lac- 
tato (Clifford y Hellsten, 
2004). En un reciente 
estudio, Lott y cols. (2001) 
midieron la concentración 
intersticial de lactato con 
microdiálisis, no encon- 
trando correlación con los 
cambios en el flujo de san- 
are durante ejercicio de 
a de una pierna. 

Este hallazgo sugicre que 
es improbable que cl lacta- 
to juegue un papel relevan- 
te en la hipcremia asocia- 
da al ejercicio. 


lón hidrógeno 


Se ha propuesto que los 
cambios en el pH puedan 
regular el tono vascular, de 
manera que una reducción 
del pH pudiera disminuir 
la concentración intracelu- 
lat de Ca**, provocando 
una relajación de las célu- 
las musculares lisas (Peng 
y cols., 1998). En huma- 
nos, el pH intersticial es de 
- 7,4 en reposo, disminu- 
vendo durante el ejercicio 
en función de Ja intensidad 
desarrollada (alcanzado 
niveles de — 7,0 después 
del ejercicio). Sin embargo, no parece haber rela- 
ción directa entre el pH y la hiperemia en ejercicio 
(Street y cals.. 2001), Por consiguiente, puede que 
los cambios en el pH puedan nadilicar otros meca- 
nismos vasodilatadores, pero no determinan el Flujo 
de sangre al músculo esquelético durante el ejerci- 
cio. 


150 


Oxigeno 


larios estudios han observado que el Flujo de san- 
erc a las piernas es mayor en ejercicio en condicio- 
nes de hipoxia que en normoxia (Koskolou y cols., 
1997; Roach y cols., 1999). Además, los estudios 
con hipcroria no han mostrado efectos sobre cl flujo 
de sangre a las piernas ejercitantes en intensidades 
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Figura 18.3. Respuesta del lujo de sangre muscular o una 
contracción muscular tetánico de 1 s (armba), y a un ejercicio 
dinámico de intensidad rnoderada (abajo) Se observa el inme- 
dioto aumento después de una contracción aislada o inicio del 
ejercicio dinámico (flechas). (Modificada de Clifford PS, Helis- 
ten Y. Vasodilatory rmechanism in contracting skeletal muscle. J 
App! Physiol, 2004; 393-403; fig. 2.) 


submávimas y máximas de ejercicio (Richardson y 
cols.. 1999). Estos hallazgos indican que los vasos 
del músculo esquelético responden a la falta de oxí- 
gcno, pero que la cesión de oxígeno no es el primer 
controlador del flujo de sangre en los músculos acti- 
vos. Hav evidencias de que la saturación de oxíge- 
no arteriolar no cambia durante la contracción 
muscular inducida por electrocstimulación, pero en 
cambio hubo un descenso de la saturación de oxí- 
gcno venular. Sobre cesta base se ha postulado que 
el descenso de la PO, venular pucde provocar la 
liberación de sustancias vasodilatadoras desde cl 
endotelio venoso, causando vasodilatación de los 
territorios adyacentes (arteriolas) (Saito y cols., 
1994). Esta hipótesis tiene que ser confirmada. 


Potasio 


Durante la contracción muscular el K* difunde 
rápidamente desde el interior de la fibra muscular, 
lo que cleva la concentración de K* en cl líquido 
intersocial que baña a los vasos. Desde hace tiem- 
po se conoce que la inyección intraarterial de K* 
causa vasodilatación (Dawes, 1941). Estudios rea- 


Célula muscular esquelética 


Adenilato 

ciclasa 
Guanilato , , (o) 
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Célula muscular lisa 


Célula endotelial 


Figura 18.4. Fuentes celulares de componentes vasodilatado- 
res en el músculo esquelético. NO: óxido nítrico, ADO: adeno- 
sina, PGs-VD: prostaglandinas vasodilatadoros; EETs: ácidos 
ercosotnenoicos,; ATP: adenosín trlostato; VD: vasodilatación. 


lizados con animales y seres humanos han mostra- 
do que el tiempo de aumento de Ko en sangre veno- 
sa cslá bien correlacionado con el tiempo corres- 
pondiente a la observación de cambios en el Mujo 
sanguíneo (Kiens y cols., 1989). Sin embarao, no se 
conocen bien los mecanismos por los que un aumen- 
to de K* produce relajación de las células del múscu- 
lo liso y la consiguiente vasodilatación. 


Adenosina y ATP 


La adenosina es formada en la parle extracclu- 
lar de la cólula muscular, lo que explica que pueda 
aumentar en el intersticio incluso en bajas intensi- 
dades de ejercicio. La adenosina cs un potente vaso- 
dilatador, habiendo encontrado elevadas correlacio- 
nes entre su aumento en territorio mtersticial y el 
incremento del flujo de sangre (Hellsten y cols., 
1998). La infusión de antagonistas de los recepto- 
res de adenosina reduce el flujo de sangre inducido 
por el ejercicio hasta un 20% en humanos (Rade- 
gran y Calbet, 2001). Por otra parte, ni cl bloqueo 
de receptores de adenosina (Koch y cols., 1990) ni 
su desensibilización (Hester y cols., 1982) altera el 
Flujo sanguíneo en perros, lo que hace dudar sobre 
el papel esencial de la adenosina cn el control de la 
hiperemia en ejercicio. 

El AYP es un conocido vasodilatador, causando 
además la liberación de conocidos vasodilatadores: 
NO, protaglandinas y factor hiperpolarizante deri- 
vado del endotelio (EDHF). Sin embargo, no se 
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conoce la relación entre los cambios en la concen- 
tración de ATP en el intersticio (que aumenta con 
el ejercicio) y las modilicaciones en el flujo de san- 
ere al territorio activo. 

Óxido nítrico 

Tanto cl endotelio como las células musculocs- 
queléticas son potenciales fuentes de NO en el teji- 
do muscular esquelético durante la contracción 
muscular. La formación de NO desde el endotelio 
puede aumentar en respuesta a la unión con el 
receptor de componentes como la bradikinina, ace- 
til-colina y ATP, o por factores mecánicos como el 
estrés sobre la pared. La activación de la oxido nítri- 
co sintasa (NOS) en las células musculares puede 
estar relacionada con el aumento de calcio intrace- 
lular que ocurre como consecuencia de la contrac- 
ción muscula:. 

El NO parece relacionado con la regulación del 
tono vascular de reposo en un gran número de teji- 
dos, incluyendo el músculo esquelético. El meca- 
nismo principal del efecto vasodilatador del NO es 
la activación de la guanilato ciclasa en las células 
del músculo liso (Murad, 1986). El NO puede par- 
ticipar indirectamente en la vasodilatación. al esti- 
mular la liberación de prostaglandinas vasodilatado- 
res desde las células endoteliales (Vassalle y cols., 
2003). 

El papel del NO en la hiperemia en el músculo 
esquelético ha sido ampliamente debatida debido a 
los resultados contradictorios de diterentes estudios, 
tanto en animales como en humanos. Hay am razo- 
nable consenso de que la contracción muscular pro- 
voca la formación de NO por las células muscula- 
res esqueléticas. y posiblemente por las células 
endoteliales. siendo liberado ese NO al espacio 
extracelular (Balon y Nadler, 1996: Silveira y cols., 
2003: Tidball y cols., 1998). 

La mayoría de los estudios realizaclos im vivo tanto 
en animales como en humanos indican que el NO 
está implicado en la regulación del Dujo de sangre 
muscular basal y en recuperación del ejercicio (Clif- 
ford y Hellsten, 2004). 

Varios estudios (Duffy y cols., 1999; Dyke y cols., 
1995) en seres humanos han encontrado también 
que la inhibición de la NOS diminuye el aumento 
inducido por la contracción del fhajo sangumeo en 
un 30%, 

Los diferentes resultados entre los estudios pare- 
cen debidos a limitaciones metodológicas de medi- 
da del flujo sanguíneo, diferencia en el perfil meta- 


hólico de los grupos musculares estudiados y en la 
elicacia de los inhibidores de la NOS utilizados 


(Clifford y Hellsten, 2004). 


Prostanoides 


La enzima ciclooxigenasa (COX) cataliza la con- 
versión de ácido araquidónico a prostaglandina Ha, 
de la que se denvan la prostaglandina Es. la prosta- 
ciclina y el tromboxrano As. De esos, la prostacicli- 
na y la prostaglandina son vasodilatadores, mientras 
que el tromboxano A, induce vasoconstricción. Las 
células endoteliales vasculares, así como los mioci- 
tos son potenciales fuentes de prostaglandinas vaso- 
aclivas. 

La lormación de prostanoides vasodilaladores pare- 
ce regulada por la disponibilidad de ácido araquidó- 
nico, el cual aumenta con el incremento de activa- 
ción de la fosfolipasa al elevarse la concentración 
intracelular de Ca”. Por tanto, la síntesis de prosta- 
noídes se incrementa de forma similar al NO, por 
agonistas que aumentan la concentración intracefu- 
lar de Ca”? en las células endoteliales (ejemplo, bra- 
diquinina) v también por factores mecánicos, como 
el estrés sobre la pared vascular. Además, la forma- 
ción de prostaglandina es aumentada por la adenosi- 
na, NO y peroxinitrito (Clifford y Hellsten, 2004). 

La producción de prostanoides es influenciada 
por la contracción muscular. Tanto la prostaglandi- 
na E, como la prostaciclina se lorman intramuscu- 
larmente, elevándose sus concentraciones en san- 
gre venosa durante el ejercicio (Wilson y Kapoor, 
1993). También se ha observado un aumento en el 
territorio intersticial muscular durante el ejercicio, 
con una relación de la prostaglandina E, con la 
intensidad del mismo. En cambio, el tromboxano 
A), disminuye durante el ejercicio, y lo hace en mavor 
cuantía al aumentar la intensidad de ejercicio (Kara- 
mouzis y cols., 2001). 

Aunque los prostanoides no parecen elementos 
esenciales de la hiperemíia del ejercicio, la demos- 
tración de una disminución del flujo sanguíneo al 
combinar la inhibición de NOS y COX (Boushel y 
cols., 2002) significa que no puede excluirse un 
papel relevante de los mismos. 


EDHF (factor hiperpolarizante 
derivado del endotelio) 


El concepto de EDHF se origina de la observa- 
ción de que componentes como la bradiquinina y 
la acetilcolina inducen hiperpolarización de las célu- 


bb  FISICLOGIÍA DEL EJERCICIO 


las musculares lisas, y consecuente vasodilatación 
arterial en presencia de inhibidores de NOS y COX 
(Nagao y Vanhoutte, 1992). 

Existen distintas evidencias directas que relacio- 
nan a EDAD con la hiperemia del ejercicio. La iden- 
tidad de EDHE varía entre tejidos, pudiendo haber 
distintos EN HI cn un mismo tejido. En el múscu- 
lo esquelético, la enzima citocromo P-450 20 (CYP 
2€). que cataliza la formación del vasodilatador 
11,12 acido cicosatrienoico (11,12-FET) ha sido 
propuesta como EDHF sintasa (Clifford y Hellsten, 
2004). 

La infusión intraarterial de un inhibidor especí- 
fico del CYP 2€ en humanos no altera la magnitud 
del flujo sanguíneo muscular durante el ejercicio, 
pero una inhibición combinada de CYP 2€ y NOS 
reduce el flujo sanguíneo a los músculos activos en 
un 15% (Fig. 18.5). Esta observación sugiere que el 
CYP 2C está involucrado en la regulación de la hipe- 
remia del ejercicio en humanos, y que interacciona 
con la NOS. 

Hay que tener en cuenta que existen interaccio- 
nes entre los distintos sistemas vasodilatadores, y 
esto habla a favor de la posibilidad de redundancias 
en la regulación del flujo sanguíneo al tejido muscu- 
lar durante el ejercicio. 

En resumen y según Clifford y lHellsten (2004), 
existen distintos componentes vasoactivos y varias 
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Figura 18.5. Reducción del flujo de sangre durante el ejercicio 
de extensión de una pierna por mhibición simullánea de NOS 
con N-monometkLarginina y CYP2C9 con sulfafenazol. El flujo 
de sangre fue medido en 7 voluntarios sanos por termodiluc- 
ción bajo condiciones control (O) y durante inhición (8 ). Ya 
que la inhibición de NOS o CYP2C9 aístadas no tuvo efecto 
sobre el flujo sanguíneo, los resultados sugieren redundancia 
entre los dos sistemas vasodilatadores en la regulación del flujo 
sanguíneo en el ejercicio. (Modificada de Clifford PS, Hellsten 
Y Vasodilatory mechanism in contracting skeletal muscle. 3 Appl 
Physiol, 2004; 97:393-403; fig. 4.) 


fuentes celulares de esos componentes en cl tejido 
muscular esquelético: las células musculures forman 
NO, prostaglandinas, adenosina, lactato y K*: las 
células endoteliales producen o liberan NO, adeno- 
sina, K*, ATP, EET y prostaglandinas; y los hemalí- 
es pueden liberar ATP y NO (Fig. 18.4). Además, 
algunos vasodilatadores pueden ser liberados de las 
terminaciones nerviosas (ejemplo, ATP). Todos los 
mencionados con anterioridad, excepto los EET, 
aumentan el fluido extracelular de las células muscu- 
lares en respuesta a la contracción muscular. 

Hay que resaltar que los distintos componentes 
vasodilatadores liberados pueden actuar por más de 
un mecanismo para promover la hiperemia durante 
el ejercicio. Por ejemplo, cl NO es producido por las 
células musculares y por las células endoteliales, es 
liberado por los hematíes, e interacciona con las pros- 
taglandinas y el CYP 2C, estando implicado en la 
vasodilatación conducida y en la simpaticólisis. 

Los estudios realizados parecen indicar que nin- 
gún componente parece esencial para asegurar el 
aumento del flujo sanguíneo a los territorios activos 
durante el ejercicio, de manera que se puede blo- 
quear un componente sin que cambie el flujo san- 
guíneo al territorio muscular activo, aumque esto no 
excluye que la ausencia de electos no sea debida a 
efectos compensadores de otros vasodilatadores. 

Es probable, por último, que la importancia de 
un determinado componente vasodilatador varíc en 
las diferentes fases del aumento del Majo sanguí- 
neo (ejemplo, jnicio del ejercicio frente a ejercicio 
estable). 


EFECTO DE LA ACTIVIDAD SIMPÁTICA 
SOBRE LOS VASOS SANGUÍNEOS 


Las células musculares lisas de la pared de las 
arteriolas se encuentran inervadas por fibras del sis- 
tema nervioso simpático. En la mayoría de nuestros 
vasos, la activación de estas fibras provoca la con- 
tracción de la musculatura lisa vascular, dando lugar 
a vasoconstricción y reduciendo el paso de sangre a 
través de los vasos afectados. En condiciones norma- 
les de reposo, el sistema simpático envía señales de 
forma continuada a nuestros vasos sanguíneos, 
de manera que éstos se encuentran parcialmente 
constreñidos para mantener una tensión arterial ade- 
cuada. A este estado se le denomina tono vasomo- 
tor. La pérdida no fisiológica del tono vasomotor ori- 
gina un estado de shock o colapso circulatorio. 
Cuando aumenta la estimulación simpática, se pro- 
duce lo que realmente denominamos vasoconstric- 
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ción, y cuando se pierde cl tono vasomotor porque la 
estimulación simpática disminuve, entonces consi- 
deramos que los vasos sanguíneos están en vasodila- 
tación. La estimulación simpática produce vasocons- 
tricción en la mayoría de los vasos (mediada por 
receptores C-adrenérgicos). si bien algunos vasos san- 
eníneos, como los del músculo esquelético y miocár- 
dico de ciertas especies animales presentan otro tipo 
de receptores (B-adrenérgicos) cuya activación pro- 
voca vasodilatación. No parece que existan en los 
seres humanos fibras simpáticas colinérgicas que libe- 
ren acetilcolina para producir vasodilatación. Parece 
que la salida de acetilcolina que se produce durante 
la activación de la placa motora en la unión neuro- 
muscular probablemente ejerce un pequeño efecto 
vasodilatador (Kurjiala y Segal. 1995). Más recien- 
temente sc ha sugerido que las células endoteliales 
también producen acetil-colma (Panavelas y Bums- 
tock, 1985). 

Conlorme la intensidad de ejercicio aumenta, la 
proporción del gasto cardíaco dirigido al músculo 
esquelético aumenta (Rowell, 1986). Esta redistri- 
bución sistémica del Majo sanguíneo es mediada pri- 
mariamente por la constricción simpática de las 
circulaciones renal y esplácnica. El Mujo de sangre 
al músculo esquelético puede también estar limita- 
do por la vasoconstricción simpática, particolanmen- 
te cuando grandes masas musculares están activas 
simultáneamente (Saltin, 1985; Scals, 1989). 

Sin embargo, la contracción muscular produce 
una sinmpaticolisis funcional, ya que la vasoconstric- 
ción simpática es superada por la demanda metabú- 
ica de las fibras musculares (Thomas y Victor, 1998). 
Por ejemplo, las sustancias liberadas por las fibras 
musculares (ejemplo, óxido nítrico) y los nervios 
motores (ejemplo, acetil colina) pueden inhibir la 
iberación de noradrenalina, favoreciendo con ello 
la vasodilatación (lhomas y Victor, 1998). La nor- 
adrenalina liberada durante el ejercicio puede tam- 
bién estimular a las células endoteliales a Jiborar Fac- 
tores que se oponen a la contracción de las células 
musculares lisas (Cocks y Angus, 1983) (l'ig. 18.6). 


EFECTOS HORMONALES SOBRE EL FLUJO 
SANGUÍNEO MUSCULAR 


Las hormonas liberadas durante la activación 
simpática ejercen una acción fundamentalmente 
vasoconstrictora sobre el músculo liso arteriolar. 
Es el caso de la adrenalina liberada desde la médu- 
la suprarrenal) y del sisterna renina-angiotensina- 
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Figura 18.6. llustración esquemática de las posibles interac- 
ciones entre factores locales reguladores de la hiperernja en el 
músculo esquelético y la vasoconstricción rmediada por el sis- 
terna nervioso simpático. (Modificada de Saltin B, Rádegran G, 
Koskolou M, Roach RC, Marshall JM, Muscle blood flow and 1ts 
regulation. In Salun 8, Boushel R, Secher N, Mitchell ) [eds]. 
Exercise and circutation im health and disease. Human Kinetics, 
2000, fig 10.1.) 


aldosterona. Otras sustancias que actúan desde la 
sangre perilérica sobre la musculatura lisa vascu- 
lar son la hormona antidiurética o vasopresina 
(vasoconstrictora), la serotonina (que puede ser 
vasoconstrictora o vasodilatadora) y la histamina 
(vasodilatadora). 

El control hormonal del flujo sanguíneo local 
juega un papel relativamente inferior durante el ejer- 
cicio comparado con el de las aferencias nerviosas 
simpáticas y con los mecanismos locales de auto- 
rregulación. 


REDISTRIBUCIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO 
DURANTE EL EJERCICIO 


El flujo sanguíneo a los tejidos se realiza normal- 
mente en [unción de sn actividad metabólica. En 
reposo, los aproximadamente cinco litros de sangre 
oxigenada que se distribuyen por cl organismo en 
un minuto se reparten, según indica la figura 18.7, 
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Figura 18.7. Distribución del flujo sanguíneo a fos diferentes territoros en condiciones de reposo y durante el ejercicio 


como ya hemos comentado: casi la mitad de la san- 
gre se deriva a los riñones y al hígado, y el músculo 
esquelético recibe tan sólo una quinta parte. 

Durante el ejercicio, el flujo sanguíneo se redis- 
tribuye cn Función de la intensidad y del tamaño de 
la masa muscular implicada, gue condicionan el 
grado de estimulación simpaticoadrenal alcanzado. 
A su vez, el gasto cardíaco aumenta, de forma que 
algunos órganos pueden recibir la misma cantidad 
relativa de sangre con respecto al gasto cardíaco, 
aumentando la cantidad absoluta en proporción 
directa al gasto cardíaco. De la misma mancra, algu- 
nos órganos, como el sistema nervioso central, reci- 
hen una menor cantidad relativa de sangre a medi- 
da que aumenta el gasto cardíaco, si bien la cantidad 
absoluta queda preservada (el cercbro recibe apro- 
ximadamente la misma cantidad absoluta de sangre 
en ejercicio que en cl reposo). 

Los riñones y las vísceras del área esplácnica 
experimentan una importante reducción de la can- 
tidad de sangre que reciben, pudiendo llegar a redu- 
cir su Nujo sanguíneo unas cuatro O cinco veces res- 
pecto al que les corresponde en situaciones de 
reposo. El flujo de sangre a estos territorios dismi- 
nuye en proporción a la intensidad relativa de ejer- 


cicio realizado (%VO,,,,.), observándose reduecio- 
nes significativas durante cargas relativamente bajas 
de ejercicio (lrecuencia cardíaca — 90 lpm) (Osada 
y cols., 1999). En el caso de los riñones, se produ- 
ce una vasoconstricción de las arterias renales. Mien- 
tras que en reposo recibían entre un 25 y un 30% 
del gasto cardíaco, durante el ejercicio este porcen- 
taje puede quedar reducido a un 1-3% (teniendo en 
cuenta que cl gasto cardíaco es más elevado). Esta 
vasoconstricción de las arterias renales explica, en 
parte, la oliguria de esfuerzo. 

Dos factores contribuyen a la reducción del fujo 
sanguíneo en Jos tejidos no activos: 1) activación 
simpático-adrenal; y 2) sustancias locales que estí- 
mulan la vasoconstricción o potencian los cfectos 
de otros vasoconstrictores (MecAllister, 1998). 

Algunos tejidos experimentan una regulación 
especial en función de la intensidad del ejercicio 
y de las características ambientales. Es el caso de 
la piel. El Flujo sanguíneo «a la picl aumenta duran- 
te el ejercicio de intensidad leve y moderada, según 
se va produciendo un aumento de la temperatura 
central. Sin embargo, durante esfuerzos de inten- 
sidad muy alta o casi máximos, la piel restringe su 
aporte sanguíneo derivando la sangre a los múscu- 
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los activos incluso en situaciones de ambientes 
calurosos. 

La circulación coronaria recibe urna cantidad de 
sangre proporcional al gasto cardíaco, es decir, pro- 
porcional al trabajo miocárdico. El porcentaje de 
sangre que recibe cl miocardio es. por tanto, siem- 
pre el mismo (un 4% aproximadamente). 

El Dojo de sangre al ecrebro puede aumentar lige- 
ramente durante ejercicios de intensidad baja o 
moderada, si bien disminuye con los ejercicios de 
elevada intensidad. En general, se considera que 
durante el ejercicio cl Mujo sanguíneo cerebral queda 
preservado por tratarse de un circuito protegido 
sometido a una regulación vascular específica. 


ADAPTACIONES VASCULARES AL EJERCICIO. 
ADAPTACIÓN PERIFÉRICA 


Se ha observado que el entrenamiento de resis- 
tencia aeróbica se asocia con una mejora de la [un- 
ción dilatadora del endotelio y esta adaptación es 
casi máxima después de un período corto (cinco 
semanas) de entrenamiento (O'Sullivan, 2003). 

Probablemente, la principal adaptación del sis- 
tema vascular periférico es la angiogénesis, cs decrr, 
la formación de nuevos capilares en el tejido muscu- 
lar que suponen un aumento de la densidad capilar 
número de capilares por fibra muscular) y el aumen- 
to del diámetro de las arterias de conducción en los 
grupos musculares adaptados. Pambién se ha des- 
erito este fenómeno de capilarización en el miocar- 
dio, junto con un aumento del calibre de las arte- 
rias coronarias, lo cual posiblemente se debe a la 
necesidad fisiológica de mantener acorde la vascu- 
larización a la masa miocárdica. 

Para acoger la mayor cantidad de sangre posible 
enviada por el corazón, todo el árbol circulatorio 
debe contribuir a un aumento de la reserva vascu- 
lar. La ecografía permite medir las arterias y venas 
de gran y mediano calibre (arterias pulmonar, aorta 
y sus ramas principales. venas cava y suprahepáti- 
cas), y de esta forma se ha podido demostrar cómo 
el calibre de estos vasos es mayor en deportistas de 
especialidades de fondo. lambién se hace eviden- 
te un aumento en la vascularización pulmonar y una 
redistribución homogénea que llega incluso a cam- 
pos pulmonares superiores. Diversas razones apo- 
yan la hipótesis de que estas adaptaciones son debi- 
das al mayor fMujo sanguíneo circulante durante el 
ejercicio. 

El aumento de la vascularización muscular es 
sin embargo el hecho que en mayor medida con- 
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tribuyc al incremento de la superlicie circulatoria 
total. El aumento del número absoluto de capila- 
ros y de la relación capilares/miofibrillas pretende 
acoger la mayor cantidad de sangre circulante posi- 
lle y disminuir la distancia fibra-capilar, para de 
esta forma lacilitar e) intercambio respiratorio y 
metabólico a las fibras musculares en activo. Este 
fenómeno de capilarización va en consonancia con 
las adaptaciones bioquímico-metabólicas de la 
musculatura del deportista de fondo, y en defini- 
tiva mejorará su disponibilidad de O, y substratos 
energéticos. 


Mecanismos de adaptación 

El ejercicio y la contracción muscular suponen 
un potente estímulo para la remodelación vascular, 
Al aumentar la velocidad del Flujo a través de los 
vasos, tiene lugar um aumento de las fuerzas de ciza- 
lla, lo cual supone uno de los principales estímulos 
para cl agrandamiento de los vasos de conducción. 
Esto conduce a un agrandamiento del vaso depen- 
diente del óxido nítmco y del endotelio. El incre- 
mento de flujo sin contracción, conduce a un 
aumento de la capilarización mediante un proceso 
de angiogéncsis intususceptiva, que consiste en la 
división longitudinal intraluminal de los capilares. 
Por el contrario, la angiogénesis por broles requie- 
re una extensa proliferación de células endoteliales 
con degradación de la matriz extracelular para que 
se produzca la migración celular y la formación de 
la luz. Esto es lo que ocurre en la adaptación a las 
contracciones musculares crónicas (o sobrecarga). 
El factor de crecimiento angiogénico VEGF (factor 
de crecimiento endotelial vascular) parece consti- 
tuir un elemento muy importante en la angiogéne- 
sis (Prior, 2004). Este factor de crecimiento es pro- 
ducido por las células del músculo esquelético. El 
ejercicio agudo aumenta el VEGF tanto cn sujetos 
entrenados curo en los no entrenados. aunque pare- 
ce que existe una gran variabilidad individual (Kraus, 
2004). La intensidad del ejercicio necesaria para 
inducir un aumento en la síntesis de VEGF por la 
cólula muscular es una intensidad baja, susceptible 
de ser realizada incluso por sujetos sin un nive) de 
forma física muy elevado. 'Lambién se han implica- 
do como responsables del proceso angiogénico indu- 
cido por el ejercicio los receptores de angiotensina 
11 (Amaral, 2001). Se ha demostrado un aumento 
del número de células progenitoras de las células 
endoteliales que participan en la angiogénesis (Reh- 
man, 2004) mediante un proceso antiapoptótico y 
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dependiente de NO (Laufs, 2004) en respuesta 
aguda al ejercicio. 

Con respecto e la remodelación vascular corona- 
ria. la proliferación capilar es una respuesta integral 
al entrenamiento, acompañada de una arterializa- 
ción de capilares (transformación de capilares en 
arteriolas). Fl aumento del número de arteriolas de 
pequeño calibre se acompaña de un incremento del 
diámetro de las arterias coronarias de gran calibre y 
de las de resistencia (Brown, 2003). 


PRESIÓN ARTERIAL 


La presión arterial es un parámetro cardiovascu- 
lar que refleja las variaciones del gasto cardíaco, la 
lrecuencia cardíaca. las resistencias vasculares peri- 
[éricas y la volemia (Fig. 18.8). Su valoración cs, a 
la vez que sencilla, muy importante, ya que nos 
orienta sobre el funcionamiento del corazón camo 
bomba y de la resistencia que ofrece el árbol vascu- 
lar periférico. 

La presión arterial sistólica y diastólica presen- 
tan diferentes respuestas durante el ejercicio varian- 
do en función del tipo de contracciones realizadas 
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Figura 18.8. Regulación de la presión arterial. 


(especialmente diferenciamos los ejercicios de resis- 
tencia o dinámicos y los ejercicios de fuerza O Está- 
ticos). En general, podemos afirmar que la presión 
arterial sistólica, que depende fundamentalmente 
del gasto cardíaco, aumenta siempre que se realiza 
actividad física, independientemente del tipo de 
ejercicio. Sin embargo, la presión arterial diastóli- 
ca, cuyo principal determinante es la resistencia del 
árbol vascular periférico, apenas se modifica con el 
ejercicio de resistencia aeróbica, mientras que se 
cleva con los ejercicios estáticos. 


Respuesta a los ejercicios dinámicos 
o de resistencia aeróbica 


Ejercicios de intensidad creciente. Con las acti- 
vidades de resistencia aeróbica que implican a gran- 
des grupos musculares. la presión arterial sistólica 
aumenta en proporción directa a la mensidad del 
ejercicio (Fig. 18.9). Desde las cifras de reposo, se 
pueden alcanzar hasta 200 mmllg o más, durante 
el ejercicio. No son excepcionales valores de 240- 
250 mmHg en sujetos sanos bien entrenados en 
resistencia aeróbica en el máximo esfuerzo. El 


Control local 
O,, K*, CO,, H* 
Osmolaridad 
Adenosina 
Metabolitos... 
Prostaglandinas 
Bradikinina... 


Velocidad 
Flujo saguíneo 


Fricción 
hematies-cel 
endoteliales 
en puntos de 

estrechamiento 


Nervios 
simpat VG 


Hormonas: 
A, ADH, 
Angiotensina 


R Viscosidad sanguínea 


RESPUESTAS Y ADAF 


Gasto ca 
¡on mtraabdominal 


Presión inlratoracica 


Hací 


Tensión arterial (mm Hg) 


Diastólica 


a: 


50 
0 50 


intensidad (watios) 


Figura 18.9. Respuesta característica de la tensión orterial 
durante la realización de un ejercicio incremental. RVP: resis- 
tencia vascular penférica. 


aumento de la presión arterial sistólica es el resul- 
tado del incremento del gasto cardíaco que se pro- 
duce con el ejercicio. Contribuye a que la sangre 
fluya más rápidamente a través de los vasos sanguí- 
neos. Además, la presión arterial determina cuánto 
líquido abandona los capilares entrando en los teji- 
dos para proporcionar los nutrientes necesarios. Por 
tanto, una presión arterial sistólica aumentada faci- 
lita el proceso de distribución. 

La presión arterial diastólica cambia poco, si es 
que varía, con los ejercicios de resistencia aeróbica, 
independientemente de la intensidad (Fig. 18.9). 
Esto sc debe lundamentalmente a la vasodilatación 
local que caperimentan los vasos sanguíneos cerca- 
nos a los músculos que participan en el ejercicio. Si 
la presión arterial diastólica aumenta durante el ejer- 
cicio dinámico, se considera una respuesta no fisio- 
lógica, constituyendo además una de las indicacio- 
nes absolutas (aumento mayor de 115 mmHg) para 
detener una prueba de esfuerzo. 

En cualquier caso, lo que sí se observa siempre 
en sujetos normales cs un aumento progresivo de la 
presión diferencial durante el ejercicio incremen- 
tal, ya que en cualquier caso siempre la presión arte- 
rial sistólica aumenta más que la diastólica. 

Doble producto. Un parámetro de interés a valo- 
rar durante el ejercicio es el doble producto, es decir, 
el valor de la presión arterial sistólica multiplicado 
por la frecuencia cardíaca (Fig. 18.10). El valor del 
doble producto nos expresa el consumo miacárdico 
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de oxígeno, es decir, el gasto energético que le supo- 
ne al corazón un ejercicio físico a una determinada 
inmensidad. Normalmente. a mayor doble producto 
máximo alcanzado por un sujeto, mayor capacidad 
de rendimento cardíaco al ejercicio. 

Trabajo muscular con miembros superiores. Por 
otra parte, a un determinado porcentaje del VO ,,.., 
(YO...) la presión arterial sistólica, la diastólica y 
la frecuencia cardíaca son considerablemente más 
altas cuando el trabajo se realiza con los miembros 
superiores que si se realiza con los miembros infe- 
riores (Pescatello y cols., 1991; Toner y cols., 1990) 
(Fig. 18.11). Esto se debe a gue para una misma 
carga de trabajo, el ejercicio realizado con los bra- 
705 supone una mayor imtensidad relativa respecto 
a su máximo. Sí los datos se expresaran respecto a 
la misma intensidad relariva de esfuerzo, la presión 
arterial sistólica sería similar en cl ejercicio de pier- 
nas y de brazos, pero la diferencia en la presión arte- 
rial diastólica persistiría, estando esto último rela- 
cionado más con la masa muscular utilizada que con 
la intensidad relativa de ejercicio. En un esfuerzo 
máximo realizado con los miembros superiores obser- 
vamos, sin embargo, una menor lrecuencia cardía- 
ca máxima y menor presión arterial sistólica que si 
realizáramos el esfuerzo con los miembros inferio- 
res, debido a un menor trabajo realizado, ya que la 
masa muscular utilizada es menor en el ejercicio de 
brazos. Sin embargo, la presión arterial diastólica 
presenta valores superiores en un ejercicio máximo 
de brazos en relación a un ejercicio realizado con 
los miembros inferiores. 
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Figura 18.10. Respuesta típica del doble producto y de la corr 
centración de lactato en sangre en un sujeto durante un test 
ergométrico con protocolo en rampa en bicicleta. DP: doble pro- 
ducto. 
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Figura 18.11. Respuesta de la presión arterial al ejercicio dind- 
mico realizado con brazos y piernas. 


Las diferencias en el comportamiento de la pre- 
sión arterial en el ejercicio de brazos respecto al ejer- 
cicio de piernas probablemente se deba al menor 
tamaño de los grupos musculares v de los vasos de 
los miembros superiores. Estas dilerencias en cl 
tamaño de los vasos provocan una mayor resisten- 
cia al flujo de sangre y. por tanto, a un aumento de 
la presión arterial para superar dicha resistencia 
(Blomqvist y cols., 1982). Además, la vasoconstric- 
ción en los amplios territorios musculares no acti- 
vos (miembros inferiores) contribuye decisivamen- 
te al aumento más acusado de la presión arterial 
durante el ejercicio realizado con brazos. 

La diferencia existente en la respuesta de la pre- 
sión arterial sistólica durante el ejercicio con brazos 
y piernas tiene importantes implicaciones para el 
corazón. Así, durante la ejecución de ejercicios con 
los miembros superiores, el doble producto es mayor 
que con los miembros inferiores, lo cual indica un 
coste más elevado para el corazón. Es importante 
tener en cuenta estas consideraciones a la hora de 
analizar la respuesta de la presión arterial en ejerci- 
cio, y sobre todo al recomendar actividad física en 
pacientes con patología cardiovascular. 

Ejercicios con carga constante. Durante los 
ejercicios dinámicos de intensidad constante la pre- 
sión arteria) se modifica en función de: 1) la poten- 
cia de trabajo desarrollada, 2) el nivel de entrena- 
miento, y 3) las características individuales. Si la 
intensidad de ejercicio permanece constante, se pro- 


dnce también una estabilización de la presión arte- 
ríal, es decir, se produce una fase de estado estable. 

Al cesar el ejercicio. Una vez finalizado cl ejerci- 
cio, existe un descenso rápido de la presión arterial 
como consecuencia del descenso del gasto cardíaco, 
de la vasodilatación y del descenso del retorno veno- 
so. La disminución de la presión arterial puede situar 
la mísma en niveles inferiores a los del reposo (KauÉ- 
man y cols., 1987). Por ello, no es aconsejable dete- 
ner súbitamente el ejercicio, sobre todo en sujetos 
especialmente susceptibles en los que se puede pro- 
ducir un efecto de secuestro sanguíneo a nivel de los 
músculos activos por vasodilatación que provoque una 
respuesta de hipotensión al binalizac el ejercicio, acom- 
pañada de un cuadro de malestar, vértigo o lipotimias. 

La respuesta hipotensiva al ejercicio puede per- 
durar hasta 12 horas, y ocurre normalmente des- 
pués de la realización de ejercicios dinámicos pro- 
longados de moderada intensidad, describiéndose 
igualmente después de la realización de una sesión 
de entrenamiento de fuerza con cargas ligeras-mode- 
radas. Parece que una retención sanguínea a nivel 
de vísceras y/o miembros inferiores durante la recu- 
peración puede justificar esta respuesta hipotenso- 
ra. La retención de líquidos en el territorio venoso 
reduciría el volumen central de sangre, lo que dis- 
minuiría la presión de llenado auricular, descendien- 
do la presión sanguínea sistémica. Considerar este 
tipo de respuesta tiene importancia cuando se pres- 
cribe actividad física como medio terapéutico en 
pacientes hipertensos, recomendando en estos, 
según la respuesta anteriormente descrita. múlti- 
ples períodos de actividad física reahzados incluso 
en el mismo día. 


Respuesta a los ejercicios estáticos 
o de fuerza 


Durante las contracciones musculares, especial- 
mente en las fases concéntricas e isométrica, los 
músculos comprimen de forma mecánica las arte- 
rias periféricas que irrigan a los músculos activos. El 
flnjo sanguíneo se reduce proporcionalmente al por- 
centaje de fuerza máxima ejercida. Para contrarres- 
tar esta reducción del flujo sanguíneo, cl gasto car- 
díaco, la actividad simpática y la presión arterial 
media aumentan. Durante las fases estáticas, se pro- 
duce especialmente un aumento de la presión arte- 
rial diastólica, si bien la activación simpática por 
acción de las catecolaminas provoca también un 
aumento de la presión arterial sistólica (Fig. 18.12). 
La magnitud de la respuesta de la presión arterial 


Sistólica 
1 Gasto cardiaco 


1 Presión intraabdominal 
? Presión intratorácica 


Diastólica 
(VDás —> 1RVP) 


Tensión arterial (mm Hg) 


50 100 150 200 250 


Intensidad (watios) 


Figura 18.12. Respuesta de la presión arterial al ejercicio está- 
tico O de fuerza mtenso. VDms: vasodilatación muscular, RVP: 
resistencias vasculares periféricas. 


depende de la fuerza gencrada y de la cantidad 
de masa muscular activada, habiéndose descrito 
valores de presión arterial sistólica mayores cle 
400 mml lg (MeDougal! y cols.. 1985). 


Adaptaciones de la presión arterial 
al entrenamiento físico 


Un hecho importante es el papel del entrenamien- 
to sobre la respuesta de la presión arterial sistólica y 
la diastólica durante la realización de ejercicio. El 
entrenamiento de resistencia tiende a reducir las 
cifras de reposo y durante ejercicios submáximos de 
la presión arlerjal sistólica, la presión arterial diastó- 
lica y la presión arterial media. Además, la presión 
arteríal diastólica y la media, pero no la sistólica, se 
reducen en cl ejercicio máximo. Los mecanismos 
por los que la presión arterial disminuye en reposo 
tras un período de entrenamiento no son bien cono- 
cidos, barajándose entre otras posibilidades el des- 
censo de la concentración de catecolaminas sanguí- 
neas, que puede disminurr la resistencia periférica 
al flujo de sangre. Igualmente con cl entrenamien- 
to se Facilitaría la eliminación renal de sodio, con lo 
que disminuiría cl volumen de líquido intravascular 
y descendería la presión arterial. 

Por otra parte, el entrenamiento de fucrza inten- 
so no parcce alterar a largo plazo la presión arterial en 
reposo, o eso al menos eso se desprende de los estu- 
dios realizados hasta la fecha. También parece que el 
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entrenamiento de fuerza disminuye o atenúa el refle- 
jo o la respuesta hipertensiva a este tipo de entrena- 
micnto. Así, la respuesta hipertensiva a este tipo de 
ejercicio está atenuada en halterófilos de elite frente 
a deportistas aficionados o sujetos sanos sedentarios. 


Respuestas anómalas de la presión 


arterial en el ejercicio físico 
e Hipertensión sistólica. Resulta muy difícil 
situar el umbral de cifras anormales de pre- 
sión arterial sistólica durante la realización de 
ejercicio dinámico. Así, por ejemplo, valores 
de 240 mmHg pueden ser considerados [isio- 
lógicos en ciclistas que desarrollan 550 w de 
potencia, pero son claramente patológicos en 
una persona que desarrolla 125 W. Por consi- 
guiente, la interpretación vendrá dada por la 
capacidad funcional de la persona. la intensi- 
dad de ejercicio desarrollada, la edad, el 

VO £te. En cualquier caso y como norma 
general, cifras superiores a 230 mmHg deben 
ser controladas para descartar una respuesta 
hipertensiva al ejercicio. 

e Flipertensión diastólica. Como criterio gene- 
ral, el incremento significativo de la presión 
arterial diastólica durante el ejercicio dinámi- 
co ha de considerarse siempre como uma tes- 
puesta hipertensiva al ejercicio. Además, un 
aumento superior a los 115 mmHg, es una 
indicación absoluta para detener el ejercicio 
(ergometría, generalmente). 

e Hipotensión sistólica. La respuesta hipoten- 

siva sistólica al esfuerzo indica una alteración 
grave en la contractilidad del ventrículo izquicr- 
do, es decir, la existencia de un mal funciona- 
mjento del corazón como bomba (ejemplo, 
insuficiencia cardíaca avanzada). 
Por otra parte, si un ejercicio de alta intensi- 
dad finaliza bruscamente puede producirse un 
estado de hipotensión postejercicio debido a 
un descenso brusco de la presión arterial sis- 
tólica por una disminución del gasto cardíaco 
como consecuencia de la vasodilatación peri- 
férica y el descenso del retorno venoso. 

e Hipotensión diastólica. La presión arterial 
diastólica puede disminuir de una manera 
importante en ejercicios extennantes debido 
a la gran vasodilatación con descenso de las 
resistencias vasculares periféricas, Hasta cier- 
Los límites se considera una respuesta fisioló- 
gica. 


DEL EJERCIC 


e Inalterable. La presión arterial diastólica 
normalmente no se modifica durante el ejer- 
cicio de carácter dinámico. Sin embargo, la 
falta de respuesta de la presión arterial sistó- 
lica tiene siempre un significado patológico. 
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La ventilación pulmonar 
durante el ejercicio 


J. López Chicharro y A. Lucía Mulas 


INTRODUCCIÓN 


Las tres lunciones básicas de la ventilación pul- 
monar son: 1) el intercambio de O, y de CO, con 
el entorno, 2) la regulación del pH de la sangre, y 
3) la comunicación oral. Obviamente, desde un 
punto de vista lisiológico nos interesan las dos pri- 
meras, esenciales para que se produzcan las reac- 
ciones biológicas celulares necesarias para preser- 
var la vida. 

En los alvéolos pulmonares tiene lugar cl inter- 
cambio de O, y de CO, entre la atmósfera y la san- 
gre, y por ello, gracias a la ventilación, la presión par- 
cial del O, en los alvéolos es mayor que la existente 
en los tejidos metabólicamente activos y en la san- 
gre venosa procedente de los mismos. Así, la ventila- 
ción permite que la presión parcial alveolar de O, se 
mantenga constante —alrededor de 105 mmHlg—, 
y que el O) se mueva desde los alvéolos a la sangre, 
para ser distribuido a los diferentes tejidos. 

A su vez, gracias a la ventilación pulmonar, la pre- 
sión parcial de CO, se mantiene bastante baja en los 
alvéolos pulmonares —en torno a 40 mmHa—, 
ercando un gradiente de presionas negativo para que 


el CO) procedente del metabolismo eclular se eli- 
mine desde los tejidos, a través de la sangre, hacia 
los alvéolos y, por tanto, hacia el exterior (Fig. 19.1). 
Por tado ello, tanto la frecuencia de la respiración 
como la profundidad de la misma influyen sobre la 
cantidad de O, y de CO, que se intercambian entre 
el organismo y la atmósfera, y esto tiene especial 
importancia cuando realizamos ejercicio lísico. 


En cuanto a la contribución del equilibrio ácido- 
base, sabemos que el CO, procedente las diversas 
reacciones metabólicas tisulares se disuelve en los 
líquidos corporales —sangre. líquido cefalorraquí- 
deo, etc.— para formar ácido carbónico (11,00), 
el cual se disocia para formar un protón (CO, + H,O 
ELECO, + H7+ HCO,3). Debido a que tanto el 
intercambio de CO, con el exterior como su alma- 
cenamicnto por el organismo sc ven afectados por 
la ventilación, y a que la concentración de protones 
en sangre (o pH sanguíneo) también depende de los 
niveles circulantes de CO), la ventilación también 
ayuda a regular el equilibrio ácido-base del organis- 
mo, especialmente durante el ejercicio. 

La respuesta pulmonar al ejercicio —cualquie- 
ra que sea la duración e inmensidad del mismo— 
tiene como función principal cl control homcostá- 
tico de la concentración de los gases en la sangre 
arterial. Así, durante el ejercicio —y, sobre todo, 
cuanto más intenso sea éste—, el sistema respira- 
torio ha de realizar las siguientes funciones: por un 
lado, conteíbuir a oxigenar y disminuir cl grado de 
acidez de una sangre venosa mixta marcadamente 
hipercápnica e hipoxémica, y por otro, mantener un 
hajo grado de resistencia vascular pulmonar para 
cvirar o minimizar el paso de agua al espacio inters- 
ticial pulmonar (edema). 

La consecución de estas funciones que el apa- 
rato respiratorio debe garantizar durante el ejerci- 
cio puede en ocasiones provocar unas consccuen- 
cias que a su vez se tornarán ep limitaciones 
funcionales, como son la aparición de una latiga sig- 
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Alvéolo 


Figura 19.1. Presión parcial de oxígeno (PO,) y dióxido de carbono (PCO,) en sangre 
como resultado del intercambio gaseoso en los pulmones y en los tejidos. 


nificativa de los músculos respiratorios y la deman- 
da excesiva por parte de estos músculos de flujo san- 
guímeo y/o de oxígeno (VO) que tenga como con- 
secuencia una demanda competitiva importante con 
los músculos esqueléticos locomotores que partici- 
pan activamente en cl ejercicio. 


RELACIÓN VENTILACIÓN=-PERFUSIÓN 
(VE/Q) En REPOSO Y DURANTE 
EL EJERCICIO 


Un adecuado intercambio gaseoso entre el alvco- 
lo y la sangre requiere un óplimo acoplamiento entre 
la ventilación alveolar y la perfusión sanguínea a los 


alvéolos (VE/OQ). 


Reposo 


En reposo, la ventilación alveolar suele ser de 
aproximadamente 4,2] - min?, mientras que unos 
cinco litros de sangre atraviesan el lecho capilar pul- 
monar cada minuto (no olvidemos que cl pulmón 
constituye el único tejido del cuerpo humano cn el 
que la totalidad del volumen sanguíneo atraviesa su 
lecho vascular cada minuto). Así, el cociente entre 
ventilación alveolar y perfusión pulmonar, o cocien- 
te «ventilación -perlusión» (VE/Q) promedio en los 


pulmones es de 0,8. De 
todos modos, este cociente 
no es igual en toda la exten- 
sión de los pulmones (Fig. 
19.2), ya que las áreas pul- 
monares de los vértices esta- 
rían en términos relativos 
mejor ventiladas y peor per- 
fundidas, respectivamente, 
que las de las bases. 


Ejercicio ligero 

La ventilación aumenta 
de manera lineal con la 
intensidad del trabajo físico 
desde condiciones de repo- 
so hasta ejercicios de inten- 
sidad moderada (< umbral 
anacróbico); el gasto carcía- 
co. port su parte, aumenta 
también de manera lineal 
con la intensidad del ejerci- 
cio casi hasta cl esfuerzo 
máximo. Por consiguiente, el 
cociente VE/Q durante la 
realización de ejercicios de intensidad moderada (< 
umbral anaeróbico) tiende a mantenerse cerca de 
la unidad, con relaciones ligeramente superiores 
(1,2-1,3) en las bases y en los vértices. En cualquier 
caso, un hecho a resaltar es que durante la realiza- 
ción de ejercicio de intensidad moderada la venti- 
lación y perfusión regionales se hacen más unifor- 
mes, produciendo un cociente VE/Q mucho más 
equilibrado en toda el pulmón. Aunque el flujo san- 
guíneo aumenta en vértices y bases, en términos 
relativos lo hace más en los vértices, debido princi- 


Figura 19.2. Diferencias regionales en el cociente ventilación/ 
perfusión (V/Q) en reposo. 


palmente al aumento de presión en la arteria pul- 
monar que se asocia al ejercicio: de esta forma los 
vértices intervienen de una forma más notable en 
la captación de oxígeno. 


Ejercicio intenso 


Por otro lado, a altas intensidades de ejercicio 
(> umbral anaeróbico) se produce un incremento 
desproporcionado de la ventilación alveolar. La ven- 
tilación puede pasar de 5 1- rin! en condiciones 
de reposo hasta alrededor de 200 | - min ! en alle- 
tas entrenados durante un ejercicio muy intenso, 
lo que representa una proporción de l a 35. En 
cambio, el incremento del gasto cardíaco suele ser 
lineal con relación al esfuerzo realizado, aun en 
esfuerzos máximos, pudiendo aumentar hasta cinco 
o seis veces en deportistas jóvenes y entrenados 
desde condiciones de reposo hasta un ejercicio de 
máxima intensidad (desde 5 1- min! hasta 25 6 30 
|. min !, respectivamente), una proporción mucho 
menor que para el incremento de la ventilación. 
Por consiguiente, en individuos sanos, el cociente 
VE/Q puede aumentar por encima de 5,0, siendo 
además la perfusión del lecho capilar pulmonar 
bastante uniforme para asegurar una adecuada 0xi- 
genación de la sangre procedente del sistema veno- 
so. Por consiguiente, el espacio muerto anatómico 
disminuiría al aumentar la relación ventilación-per- 
fusión. 

No se conocen completamente las razones tea 
les por las cuales la relación VE/O se incrementa 
durante ejercicio de alta intensidad. mas se han pos- 
tulado varios mecanismos. En primer lugar, el incre- 
mento del cociente VE/Q podría ser causado por 
una vasoconstricción no uniforme en el lecho vascu- 
lar pulmonar. Otros autores otorgan importancia a 
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la existencia de un cierto grado de broncoconstric- 
ción pulmonar a altas intensidades de ejercicio. Por 
último, el intercambio gaseoso pulmonar expresado 
como VE/Q podría verse alterado por la aparición 
de edema pulmonar intersticial durante ejercicios 
muy intensos. Además, este edema pulmonar no se 
reabsorbería hasta transcurridos 20 minutos de ejer- 
cicio (Lucía, 1998). 


VOLÚMENES Y CAPACIDADES PULMONARES 


La capacidad vital forzada (CWF) varía conside- 
rablemente con el tamaño y la composición corpo- 
ral (relación negativa respecto al porcentaje de grasa 
corporal), y también con la posición del cuerpo al 
realizar la exploración. El valor de la EVE en repo- 
so oscila entre 4 y 5 1 en hombres jóvenes sanos, y 
entre 3 v 4 len mujeres jóvenes y sanas. 

Valores de 6-7 | no son infrecuentes en sujetos 
de elevada estatura, y se han descrito valores de 7- 
8 | en atletas de resistencia aeróbica de alto nivel 
(Wilmore y Haskell, 1972). Estos altos volúmenes 
se han justificado clásicamente por las caracterís- 
ticas físicas del sujeto y por la influencia genética, 
ya que subyace la idea de que cl entrenamiento Físi- 
co no cambia apreciablemente los volúmenes pul- 
monares estáticos. Sin embargo, los datos obteni- 
dos por espirometría en la valotación de deportistas 
indica que una gran mayoría de atletas y personas 
que realizan ejercicio Físico regularmente poseen 
unos valores pulmonares estáticos significativamen- 
te superiores a la media poblacional (Tabla 1), por 
lo que cabe hacerse la siguiente reflexión: o bien el 
entrenamiento físico acróbico realmente sí modili- 
ca los parámetros pulmonares estáticos, o bien sólo 
hacen ejercicio físico regular aquellas personas cuya 
herencia genética les posibilitan tener unos volú- 


Tabla 1 
Valores espirométricos de jóvenes no activos físicamente, jóvenes ciclistas y personas de edad avanzada 


No activos 
n=50 
213+2 años 


5,2 + 0,6* 


Ciclistas 
n=35 
24 + 3 años 


611 3:0/2* 


Edad avanzada 
n=23 
703% 5 años 


26103 


FEV, (0) 
FEV,/CVF (Wo) 


4,5 + 0,5* 
87,24 5/9 


5,1) -0,2* 
83,8 + 1,8 


2,1 0,2 
78,7 1 4,72 


PFE (1-5) 9,8 + 2,3* 


11,7 +0,5* 49+11 


* Diferencias significativas (p < 0,05) ciclistas vs jóvenes no activos y edad avanzada. 
2 Diferencias significativas (p < 0,05) jóvenes no activos vs edad avanzada. 
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menes pulmonares estáticos elevados. Evidente- 
mente, esta segunda opción no parece muy delen- 
dible. por lo que optamos por sugerir (a falta de 
confirmación) que realmente el entrenamiento físi- 
co aeróbico provoca adaptaciones en el sistema pul- 
monar que posibilitan un aumento de los volúme- 
nes pulmonares estáticos. 

El vohumen pulmonar residual (volumen de aire 
que queda en los pulmones después de una espira- 
ción forzada) también se modifica con el ejercicio. 
Los valores normales del volumen residual pulmo- 
nar (VRP) en reposo oscilan entre 0,8 y 1,4 | para 
mujeres jóvenes y sanas, y entre | y 2,5 | pata hom- 
bres jóvenes y sanos. El entrenamiento físico parc- 
ce aumentar estos valores, habiéndose descrito VRP 
de 2.4 | en atletas (Wilmorc y Haskell, 1972). 

Se ha comprobado un aumento transitorio del 
VRP después de la realización de ejercicio Fisico. 
Buno y cols. (1981) observaron un incremento del 
VRP en la recuperación de un test máximo de 
esfuerzo de un 21% después de cinco minutos, un 
17% después de 15 minutos y un 12% después de 
30 minutos. Los valores regresaron a la normalidad 
a las 24 horas. Entre los lactores que se han esgri- 
mido para justificar este incremento liguran: 1) 
colapso de pequeñas vías aéreas, y 2) aumento de) 
volumen de sangre torácico, que desplazaría 10 
determinado volumen de aire, no permitiendo una 
espiración completa (reducción CVF). 

Otra medida de la función pulmonar es el votu- 
men espiratorio forzado (FEV), generalmente medi- 
do en el primer segundo de la espiración (FEV), 
que suele expresarse como porcentaje de la CVF 
(FEV, + CVE). Este índice expresa la capacidad 
espiratoria pulmonar en relación a la resistencia vtre- 
cida por las vías respiratorias al paso del aire hacia 
el exterior El valor en sujetos sanos se sitúa alrede- 
dor del 85% de la CVF. En presencia de enferme- 
dades pulmonares obstructivas (ejemplo, asma bron- 
quial) el índice puede descender más allá del 40% 
CFV, El punto de corte para considerar un patrón 
obstructivo se sitúa en cl valor del 70% CVF. 

Por último, la máxima ventilación voluntaria 
(MVV) valora la máxima capacidad mecánica pul- 
monar de ventilar aire. Su evaluación es algo com- 
pleja, ya que hay que pedir al sujeto que respire lo 
«más rápido y profundo» que pueda durante 15 
segundos, posteriormente el valor obtenido se extra- 
pola a 60 segundos, obteniendo el valor de la MVV. 
Dado que la medición de la MVV se ve afectada 
de torma importante por Ja motivación y la realiza- 


ción correcta de la prueba de medición, a veces se 
estima de forma indirecta. En concreto, se utiliza 
el máximo volumen de aite que puede ser expulsa- 
do en cl primer segundo (FEV) en una espiración 
Forzada, multiplicado por 35-40. Cuando el valor 
de la medición directa es inferior a la estimación 
indirecta en sujetos sin problemas respiratorios, 
cabe pensar que la maniobra fue realizada de forma 
incorrecta. 

Normalmente la MVV representa un valor un 
25% superior al de la ventilación pulmonar máxima 
obtenida en una prucha de esfuerzo, lo que indica 
que el ejercicio físico (aun el de máxima intensidad) 
no llega a salicitar del pulmón toda su capacidad 
mecánica de movilizar aire. Los valores de MVV en 
deportistas suclen ser ligeramente superiores a los 
de la población general. Se han descrito valores de 
MVV de 240 | - min? en deportistas de resistencia 
acróbica, si bien un valor medio de 180-190 |. min"! 
se ajusta más a la normalidad entre deportistas de 
resistencia varones, con cifras de 130-140 | - min! 
en mujeres deportistas de tamaño medio/alto (Flan- 
son, 1973). 

El valor de la MVV puede mejorarse con cl entre- 
namiento específico de los músculos respiratorios 
y con cl propio entrenamiento de resistencia acró- 
bico (Akabas y cols., 1989). Así, en deportistas de 
elite podemos encontrar diferencias muy pequeñas 
entre MVV y VE... ya que su alto grado de entre- 
namiento les permite alcanzar intensidades de ejer- 
cicio que suponen un alto estrés para el sistema ven- 
tilatorio. En concreto, se han observado valores de 
VE... durante ejercicio máximo en ciclistas de elite 
aficionados y profesionales que suponían cl 86,9 y 
c1 90% de su MVV, respectivamente. 

Na se ha encontrado relación alguna entre los 
valores de los volúmenes pulmonares estáticos y el 
rendimiento deportivo, incluso después de ajustar 
las cifras en relación al tamaño corporal. Tampoco 
se han encontrado relaciones significativas entre 
estos valores de función pulmonar con el VO... 

Por otra parte, las mujeres poseen menores volú- 
mencs pulmonares estáticos y dinámicos que los 
hombres, incluso después de corregir los valores por 
la talla corporal (American Thoracic Society, 1991), 
Este hecho propicia un mayor uso en la mujer de 
los volúmenes de reserva ventilatoria en el ejerci- 
cio, así como una mayor tasa de fujo espiratorio, lo 
que influye cn el intercambio alveolocapilar en cl 
ejercicio de elevada intensidad comprometiendo en 
ocasiones a la saturación arterial de oxígeno. 


LA VENTILACIÓN ALVEOLAR 


Una parte del volumen de aire que introducimos 
en los pulmones en cada inspiración no lega a los 
alvéolos y por tanto no participa en el intereabio 
gaseoso de O, y CO). Este volumen de aire se deno- 
mina espacio nuerto anatóntico, ya que se reliere al 
aire que rellena todas las vías aéreas de conducción. 
En sujetos sanos, el volumen del espacio muerto 
anatómico no suele ser superior al 30% del VC (= 
150-200 ml), siendo su composición muy parecida 
al aire ambiente, si exceptuamos una mayor satura- 
ción con vapor de agua. 

Por consiguiente, cuando en reposo inspiramos 
300 ml de aire, solo 330 ml de aire ambiente alcan- 
zarán los alvéolos (ventilación alveolar), ya que los 
otras 150 ml corresponderán al aire de) volumen del 
espacio muerto anatómico ocupado por la última 
parte de la anterior espiración. Este proceso evita 
cambios bruscos en la presiones «de los gases en los 
alvéolos con el fin de que la presión sanguínea de 
O, y CO, sea lo más uniforme posible en relación 
al ciclo respiratorio. Por consiguiente, ventilación 
pulmonar y ventilación alveolar no son sinónimos. 

Durante el ejercicio físico, cuando aumenta el 
volumen corriente también lo hace el espacio muet- 
to anatómico, ya que las vías respiratorias de con- 
ducción se dilatan por efecto de la activación sim- 
pático-adrenal y por él efecto tracción de expansión 
del tórax por los músculos respiratorios. En cste 
sentido es interesante señalar que el aumento del 
espacio muerto anatómico siempre será proporcio- 
nalmente más pequeño que el que se produce en 
el VG, lo que podría sugerir que una respiración 
más piehandas y menos rápida durante el ejercicio 
podría ser más efectiva de cara a facilitar el inter- 
cambio gaseoso alveolocapilar. Sin embargo, no se 
recomienda interferir conscientemente en el ritmo 
respiratorio marcado por los sistemas de regulación 
de la ventilación en el ejercicio, al no haberse 
demostrado efectos beneliciosos de esta maniobra 
sobre el rendimiento. 

Por otra parte. algunos alvéolos no pueden reali- 
zar un óptimo proceso de intercambio de gases, debi- 
do bien a una inadecuada perfusión sanguínea de 
los mismos o bien a uma inadecuada ventilación rela- 
tiva. En relación a lo anterior, el volumen de aire 
alveolar con una relación ventilación/perfusión pró- 
xima a cero se denomina espacio muerto fisiológico. 
Determinadas patologías que afectan al pulmón 
¡enfisema, asma, fibrosis pulmonar...) provocan ele- 
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LA VENTILA 


vados volúmenes de espacio mmerto fisiológico que 
pueden alcanzar el 50% de la capacidad vital, pro- 


vocando un excesu de solicitación de la ventilación 
pulmonar, que se manilestará especialmente en el 
ejercicio y que limita de manera importante la capa- 
cidad funcional acróbica. 


RESPUESTA DE LA VENTILACIÓN PULMONAR 
AL EJERCICIO 


Ventilación minuto: respuesta general 
al ejercicio 

En condiciones de reposo, la lrecuencia respira- 
toria (FR) alcanza unos valores medios de 12 respi- 
raciones por minuto, mientras que cl volumen 
corriente (VC) suele ser de 0,5 litros de aire por cada 
respiración. En estas condiciones, el volumen de 
aire respirado cada minuto, o ventilación minuto 
(VE), es por tanto de seis litros: 


VE (1. min) =FRxVWC=12x0,5=6l- min! 


La ventilación minuto puede aumentar signifi- 
cativamente incrementando la frecuencia de las 
respiraciones. la profundidad de las mismas, o 
ambas. Durante un ejercicio intenso, la frecuencia 
respiratoria de varones jóvenes y sanos suele ser de 
35 a 45 respiraciones por minuto, si bien pueden 
encontrarse valores de hasta 60 6 70 respiraciones 
por minuto en atletas de elite durante un ejercicio 
de máxima intensidad (Lucfía y cols., 1998). Por 
otra parte, es normal hallar cifras de volumen 
corriente respiratorio de dos o más litros de aire. 
Por tanto, a altas intensidades de ejercicio, crrando 
aumentan tanto la frecuencia respiratoria como el 
volumen corriente, la ventilación minuto puede 
alcanzar y superar los 100 litros por minuto (17 
veces más que los valores de reposo). En atletas 
varones bien entrenados en deportes de resisten- 
cia, la ventilación máxima (VE, ,) puede superar 
los 185 litros por minuto (Fig. 19.3), habiendo 
alcanzado valores de 220 l/ minutos en ciclistas pro- 
Fesionales de resistencia. De todos modos, incluso 
para unos valores tan altos de ventilación minuto, 
el volumen corriente no suele exceder el 55-65% 
de la capacidad vital en los seres humanos, ya sean 
éstos sujeros sedentarios o atletas bien entrenados 
(señalar que cl aumento del volumen corriente se 
produce a expensas sobre tado del volumen de 
reserva inspiratorio, afectando al volumen de reser- 
va cspiratorio en menor cuantía). 
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Fígura 19.3. Respuesta de la ventilación pulmonar (VE) en un 
test de esfuerzo hasta el agotamiento, 


Ventilación en ejercicio de tipo estable 

El aumento de la ventilación pulmonar es cl ajus- 
te ventilatorio más importante que se produce en res- 
puesta a la actividad física. La ventilación se modifi- 
ca antes, durante y después del ejercicio, de tal manera 
que en la respuesta ventilatoria al ejercicio realizado 
a una carga constante partiendo del reposo, compati- 
ble con el establecimiento de un estado establo, se 
distinguen tres fases bien diferenciadas (Fig. 19.4): 

Así, en la fase |, la ventilación aumenta brusca- 
mente, reflejando su relación con el componente 
neural de la regulación de la ventilación pulmonar 
y con el inicio del movimiento al comenzar la acti- 
vidad física. La duración de la fase | suele ser de 30 
a 50 segundos, pudiendo incluso aparecer antes de 
comenzar la actividad lísica en sí (hiperpnea anti- 
cipatoria). Seguidamente, la ventilación aumenta 
más gradualmente: es la fase 11, para estabilizarse 
en la fase HI, alos tres-cuatro minutos de iniciarse 
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Figura 19.4. Respuesta de la ventilación pulmonar durante la 
realización de un ejercicio de carga estable, 


el ejercicio dependiendo de la intensidad del mismo 
y del estado de entrenamiento del sujeto. En cual- 
quier Caso, se puede ecnestionar si realmente se 
alcanza la estabilidad de la ventilación pulmonar 
durante ejercicios de duración prolongada, incluso 
a bajus y moderadas intensidades de trabajo (con- 
cepto de «componente lento»). 


Ventilación en ejercicios de intensidad 
progresivamente creciente 

Durante un ejercicio de intensidad progresiva- 
mente creciente (incremental) no existirá, por con- 
cepto, la fase 111 de la respuesta general de la ven- 
tilación pulmonar al ejercicio. De manera que si 
abviamos la fase | (que si ocurre) observamos que 
la ventilación aumenta linealmente respecto a la 
intensidad creciente de ejercicio o del consumo de 
oxígeno (VO,) hasta aproximadamente cl 50-70% 
VO 50 pero que a partir de esa intensidad la ven- 
tilación aumenta desproporcionadamente en rela- 
ción con el incremento del VO,. El momento en 
que la ventilación pierde la linealidad en su incre- 
mento respecto al VO, o carga de trabajo hace refe- 
rencia al concepto de umbral ventilatorio (Fig. 19.5). 

Diversos mecanismos pueden explicar este punto 
de inflexión en la respuesta ventilatoría al ejercicio 
(ver capítulo de transición acróbica-anaeróbica). En 
general, podemos considerar que todos ellos son fac- 
tores que de algún modo desequilibran la estrecha 
relación que existe entre la ventilación alveolar y la 
producción de CO, (VCO,) durante el ejercicio, 
como ocurre con cl tamponamiento («buffering») 
de los H+ procedentes de la disociación del ácido 
láctico generado en el metabolismo anaeróbico por 
medio del bicarbonato sódico (Fig. 19.6). En efec- 
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Figura 19.5. Respuesta de la ventilación pulmonar (VE) al ejer- 
cicio incrernental, 


to, en esta reacción se genera un exceso de CO, en 
la sangre (Hia - ...) que será necesario eliminar 
aumentando la ventilación pulmonar. La acción de 
las catecolaminas circulantes y los efectos del 
aumento de temperatura durante el ejercicio son 
factores que también pueden contribuir al aumen- 
Lo desproporcionado de la ventilación pulmonar. 


Patrón respiratorio 


El patrón respiratorio en sujetos sanos durante 
el ejercicio incremental se caracteriza. a bajas inten- 
sidades, por un aumento de la VE que se produce 
por incrementos tanto del volumen corriente co- 
mo de la frecuencia respiratoria. Á altas intensi- 
dades de ejercicio, cuando el VO alcanza aproxima- 
damente entre el 50 y el 60% de la capacidad vital, 
se produce un «patrón taquipneico» en el que el 


Umbral 


Ventilatorio 
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aumento de la VE se debe, de forma casi absoluta, 
a un aumento de la FR, mientras que cl VC se man- 
tiene constante o aumenta muy ligeramente (Demp- 
sey y cols., 1995). Diferentes investigadores han tra- 
tado de determinar si el entrenamiento afecta de 
alguna forma al patrón respiratorio en respuesta al 
ejercicio de diferentes intensidades con resultados 
no concluyentes. 

El valor alcanzado por el volumen corriente en 
esluerzo máximo está determinado en gran manera 
por la capacidad vital del sujeto (como ya hemos 
comentado). y no suele superar el 65% CVE. La fre- 
cuencia respiratoria, en cambio, aumenta desde el 
reposo hasta el esfuerzg máximo de manera progre- 
siva, observándose valores de 35 rpm en sedenta- 
rios y de 70 rpm en entrenados. Neary y cols. (1995) 
describieron en la cinética de la frecuencia respira- 
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Figura 19.6. Mecanismos que justifican el punto de inflexión de la ventilación pulmonar (VE) durante el ejercicio incremental. 


FR: frecuencia respiratoria; LCR: líquido cefalorraquídeo. 
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toría en el transcurso de una prucha de esfuerzo de 
carácter incremental que la respuesta no era lineal 
sino que se producía un aumento desproporciona- 
do de la misma a partir de la transición aeróbica- 
anaeróbica (Fig. 19.7): la estimulación del contro 
respiratorio por cl descenso del pH sanguíneo podría 
justificar en parte este incremento desproporciona- 
do. por lo que la taquipnea se considera un buen 
índice de la aparición de acidosis metabólica duran- 
te el ejercicio. 

Por otra parte, la mayor parte de los estudios rea- 
lizados con personas no entrenadas y con deportis- 
tas han observado una estabilización del VC a par- 
tir de uma determinada carga de trabajo, sin embargo 
nosotros demostramos que en ciclistas profesiona- 
les esto no siempre ocurría, sino que el VG seguía 
aumentando hasta el final de la prueba incremen- 
tal (Lucía y cols., 1999) (Fig. 19.8). Es decir, que 
el patrón taquipneico que ha sido observado en otros 
estudios con sujetos sedentarios y entrenados no se 
evidenciaba cn este grupo de deportistas de resis- 
tencia aeróbica. 

Los datos disponibles apuntan a que la mejora 
de la condición física se asocia con un aumento del 
YC y una disminución de la Frecuencia respiratoria 
para un mismo valor de VE. Basándose en estos 
resultados algunos autores han hipotetizado que Ja 
reducción de la WE a intensidades submáximas en 
sujetos entrenados se debe a que, al reducirse la fre- 
cuencia respiratoria, el aire permanecería más tiem- 
po en los pulmones. El resultado sería im aumento 
en la cantidad de O, extraída de la sangre cn los 
alvéolos y. por tanto, la persona entrenada tendría 
que ventilar un menor volumen de aire para conse- 
guir la misma cantidad de oxígeno. Así, en sujetos 
sanos la relación VD (espacio mucrto)JWVT disminu- 
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Figura 19.7. Respuesta de la frecuencia respiratoria al ejerci- 
co de tipo incremental (test de estuerzo). 
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Figura 19.8. Respuesta del volurnen tidal (VT) al ejercicio de 
hipo incremental (test de esfuerzo) en ciclistas aficionados y pro- 
fesionales. * p < 0,05 (Profes vs aficion) (Modificada de Lucía 
y cols, 1999.) 


ve hasta en un 20% durante el ejercicio moderado. 
Esto es ventajoso, ya que el 80% de cada VT es útil 
a la ventilación alveolar (Sheel y cols., 2004). 

Por otro lado, cl patrón taquipnejco es una res- 
puesta altamente ineficiente desde el punto de vista 
mecánico y metabólico. En primer lugar, causa un 
aumento en el cociente espacio muerto/YC, con lo 
que se produce un aumento en la PaCO, y. por 
tanto, la VE debe aumentar en un 10-30% para man- 
tener la ventilación alvcolar. Además, con el patrón 
taquipneico aumenta el valor del cociente VC/Ñ y, 
por tanto, el trabajo para vencer la resistencia al 
Mujo. Como resultado, el coste metabólico de la ven- 
tilación aumentaría al adoptar el descrito patrón 
taquipneico. 

Por otra parte, el volumen pulmonar final espira- 
torio disminuye durante el ejercicio y permanece en 
bajos niveles en intensidades moderadas de esfuer- 
20, acompañándose de actividad muscular espirato- 
ria activa. Al aumentar la intensidad del ejercicio, 
el volumen pulmonar final espiratorio tiende a 
aumentar, por encima incluso de los niveles de repo- 
so. La consecuencia de esto es que cl volumen pul- 
monar final inspiratorio puede exceder cl 85% de la 
capacidad pulmonar total. 

En adultos sanos, el cociente VEA'O,, que se 
conoce como el «equivalente ventilatorio del 
oxígeno», suele mantenerse alrededor de 25 (cs decir, 
25 litros de aire ventilado por litro de oxígeno con- 
sumido) en ejercicios realizados a uma intensidad no 
superior al 55% del consumo máximo dle oxígeno. 

Cuando el ejercicio desarrollado es de alta inten- 
sidad, el VENÑO, puede superar el valor de 30 litros 
de aire por litro de oxígeno consumido, reflejando 
con ello modificaciones en cl equilibrio metabólico 


del organismo y también una menor eficiencia tes- 
piratoria; así, ventilar 1 | de aire alveolar tiene un 
costo de oxígeno más clevado. El equivalente ven- 
tilatorio es progresivamente mayor en adultos jóve- 
nes y en niños, alcanzando por ejemplo valores en 
torno a los 32 litros en niños de seis años de edad. 


Tiempo inspiratorio (TI), tiempo 
espiratorio (TE) y cocientes VWC/TI 
y TI/TTOT 

La medición del VC y de la duración de la fase 

LA T¡) del ciclo respira- 

torio puede servir para obtener información de forma 
indirecta acerca de la regulación nerviosa de la res- 
piración. Así, el cociente entre YC yl, (VC/T ), tam- 
bién llamado tasa de flujo inspiratorio, y el cociente 
entre |, y tiempo total del ciclo respiratorio (1/Tror) 
Bieden ser utilizados como indicadores de ña acti- 
vidad del centro nervioso inspiratorio y del ritmo 
respiratorio, respectivamente. 

No hay mucha información sobre variaciones en 
YC, asociadas a un mayor nivel de condición físi- 
ca; en este sentido. nuestro grupo na encontró dife- 
rencias significativ as en este cociente entre ciclis- 
tas aficionados y profesionales (Lucía y cols., 1999). 

En la mayoría de los estudios fenicios hasta 
la fecha se ha observado que, tanto en sedentarios 
como en deportistas, el aumento en la frecuencia 
respiratoria a altas intensidades de ejercicio va 
acompañado de una reducción mayor de 1, que 
de T. Sin embargo, nosotros (Lucía y cols., 1990) 
encontramos que, tanto en ciclistas aficionados 
como en los profesionales. había una tendencia de 
T, a ser mayor que T, a lo lareo de toda la prueba 
incremental hasta cl agotarniento. Es posible que 
el mayor nivel de entrenamiento de nuestros depor- 
tistas justlique estos hallazgos. En este sentido, 
parece lógico pensar que un mayor nivel de entre- 
namiento fuera acompañado de un aumento del 
To, ya que durante cl ciclo respiratorio la mayor 
parte del trabajo muscular se realiza durante la ims- 
piración. Aumentos en el 1, llevarían consigo incre- 
mentos en el tiempo de contracción del diafragma 
y demás músculos inspiratorios, mientras que una 
disminución en el l', supondría una reducción del 
tiempo durante el cual los músculos inspiratorios 
se pueden relajar. Por lo tanta, un aumento en el 
T, supondría una reducción del coste energético 
de la ventilación, así como un retraso cn la posi- 
ble aparición de la Fatiga de los músculos respira- 
torios. 
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Ventilación durante la recuperación 
postejercicio 

Durante la recuperación tras el ejercicio tienen 
lugar principalmente dos cambios en la ventilación. 
En primer lugar. y tan pronto como cesa el ejerci- 
cio, la ventilación minuto desciende bruscamente 
(Fig. 19.4). La razón de dicho descenso abrupto radi- 
ca probablemente en que la actividad motora ha 
cesado, y por tanto desaparece el estímulo nervio- 
so desde los receptores localizados en los músculos 
y en las articulaciones. 

Tras esta primera fase de abrupto descenso en la 
ventilación, el descenso de la misma se va hacien- 
do más gradual, hasta volver a los valores de reposo 
(Fig. 19.4), Y, cuanto más intenso sea el ejercicio, 
más larga será la duración de esta fasc. Á su vez, esta 
Fase de la respuesta ventilatoria estaría asociada a 
un menor estímulo de la ventilación por un descen- 
so de la producción de CO.. 


ADAPTACIONES EN LA VENTILACIÓN 
CON EL ENTRENAMIENTO 


El entrenamiento de resistencia provoca cam- 
bios significativos en la ventilación pulmonar duran- 
te el ejercicio tanto de intensidad submáxima como 
de máxima intensidad. 


Ejercicio de máxima intensidad 


Al incrementarse el VO,,,, de un individuo por 
medio del entrenamiento, también aumenta la ven- 
tilación máxima. En efecto, al mejorar la condición 
acróbica, el mayor requerimiento energético del orga- 
nismo —expresado como VO,— necesario para 
poder soportar cargas de ejercicio más elevadas se 
traduce en una mavor producción de CO, (VCO)) 
que debe ser eliminado a través de una ventilación 
alveolar incrementada. 

Diversos autores han demostrado cómo cl entre- 
namiento acróbico aumenta la fuerza de los múscu- 
los respiratorios y la capacidad de resistencia en indi- 
viduos sanos. Este cfecto se traduciría a su vez en 
un incremento de la ventilación máxima (VE,,,.). 
Con respecto al ctecto del desentrenamiento sobre 
la VE,,,, un estudio previo analizó el efecto de un 
período de entrenamiento variado (nueve horas 
semanales de carrera continua, ejercicios con pesas, 
badminton, etc.) de cuatro años de duración, segui- 
do de un período de «desentrenamiento» de dos 
años. Los resultados mostraron cómo la VE,,,, se 
incrementaba signilicativamente tras cualro años 
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de entrenamiento, para disminuir, también de un 
modo significativo, tras el período de «desentrena- 
miento». Además, el VO,,,, de los sujetos entrana- 
dos presentó un comportamiento similar. 

Por otra parte, la respuesta ventilatoria al CO, se 
correlacionaría negativamente con la VE, tras un 
período de entrenamiento, y la respuesta o sensibi- 
lidad respiratoria a la hipoxia sería menor en atletas 
bien entrenados que en individuos sedentarios. 
Ambas disminuciones en la respuesta ventilatoria a 
la hipoxia y a la hipercapnia en individuos entrená- 
dos vendrían a demostrar que los atletas bien entre- 
nados pueden tolerar mejor incrementos en la pre- 
sión parcial de CO, y descensos en la presión parcial 
de O, durante un ejercicio de máxima intensidad. 
Esta capacidad de los atletas entrenados estaría tam- 
bién en relación con el aumento de la VE, 
vada como consecuencia del entrenamiento. 


obser- 


Ejercicio de intensidad submáxima 

Después de un periodo de entrenamiento Físico 
aeróbico, la ventilación polmonar suele ser ligera- 
mente menor durante ejercicios de intensidad lige- 
ra-moderada (Fig. 19.9). 

Se sabe que programas de entrenamiento de 
Únicamente cuatro semanas de duración provo- 
can una importante reducción en el equivalente 
ventilatorio para el oxígeno (VE - VO, ') a inten- 
sidades submáximas. Es decir, la ventilación pul- 
monar para un consumo de oxígeno submáximo 
determinado se reduce con el entrenamiento, dis- 
minuyendo por tanto la fracción del VO, necesa- 
ria pata mantener la ventilación pulmonar. Esta 
situación podría mejorar el rendimiento durante 
un ejercicio prolongado por dos razones: primero, 
porque se reduciría la latiga que el ejercicio en sí 
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Figura 19.9. Respuesta de la ventilación pulmonar (VE) des- 
pués de un periodo de entrenarmento aeróbico de 5 meses. 


produce en los músculos ventilatorios, y en segun- 
do lugar, por la mavor cantidad de oxígeno adicio- 
nal disponible para poder ser utilizado por los 
músculos implicados en el ejercicio en sí en lu- 
gar de los músculos involucrados en la ventilación 
pulmonar. Nosotros (Lucía y cols., 1999) obser- 
vamos menores valores de VE en ciclistas profe- 
sionales que en aficionados. en intensidades mode- 
radas y altas (300, 350 y 400 vatios) (Fig. 19.10), 
reflejando una adecuada adaptación al entrena- 
miento. 
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Figura 19.10. Respuestas de la ventilación pulmonar (VE), fre- 
cuencia respiratoria (FR) y volumen corriente (VC) en un ejer 
cicio progresivo incremental, en cichstas profesionales (P) y af- 
cionados (A). *:p <005PvsA; *:p<00!PvsA/$p<0O0! 
efecto interactivo P vs A. 
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Los mecanismos responsables de las adaptacio- 
nes de la ventilación durante un ejercicio de inten- 
sidad submáxima con cel entrenamiento son toda- 
vía parcialmente conocidos, si bien la existencia 
de algunas adaptaciones ha sido demostrada en 
sucesivos estudios en ambos sexos, tanto en indi- 
viduos jóvenes como en personas de mayor edad. 
En general, con el entrenamiento submáximo 
aumenta el volumen corriente y se reduce consi- 
derablemente la frecuencia de las respiraciones 
(Fig. 19.10): es decir, el aire inspirado se mantie- 
ne en los pulmones durante un mayor espacio de 
tiempo entre respiración y respiración, con lo cual 
existe más tiempo para que el oxígeno se difunda 
a través de la membrana alvéolo-capilar y la canti- 
dad de oxígeno extraído del aire inspirado es, por 
tanto, también mayor. Así, por ejemplo, la fracción 
espirada de oxígeno (en porcentaje) de un indivj- 
duo entrenado durante un ejercicio de intensidad 
ligera suele ser del 14% o del 15%, mientras que 
sería del 18% en un individuo no entrenado para 
un ejercicio de intensidad ligera. Por tanto, la ven- 
tilación del individuo no entrenado habrá de ser 
mayor para llegar a alcanzar el mismo valor de con- 
sumo de oxígeno. 


COSTE ENERGÉTICO DE LA VENTILACIÓN 
Sujetos sanos 


En reposo v durante un ejercicio ligero en suje- 
tos sanos, el requerimiento energético de la venti- 
lación es pegueño, alcanzando en general valores 
entre 1,9 y 3,1 mil de oxígeno por litro de arre ven- 
tilado, lo que corresponde aproximadamente al 4% 
de la producción encrgética total del organismo. Á 
medida que la frecuencia y la profundidad de la res- 
piración aumentan con el ejercicio, el coste energé- 
tico de la ventilación se incrementa progresivamen- 
te, pudiendo alcanzar hasta 89 ml de oxígeno por 
litro de aire ventilado cuando la respiración es supe- 
riora J00 1. min”, lo que corresponde con un 5- 
10% de la producción energética total. 


Sujetos con patología 


Las personas sanas raramente sienten que reali- 
zan un esfuerzo al respirar, incluso durante un ejer- 
cicio de intensidad moderada. Sin embargo, en aque- 
llos individuos afectos de algún tipo de patología 
respiratoria, el simple trabajo de la respiración puede 
representar un esfuerzo considerable. En aquellos 
que padecen una patología pulmonar obstructiva, 
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el coste energético de la ventilación se incrementa 
de un modo muy importante, pudiendo llegar a 
representar hasta el 40% del consumo de oxígeno 
necesario para realizar el ejercicio en cuestión. Esto, 
a su vez, disminuye la cantidad de oxígeno disponi- 
ble para los músculos no respiratorios, limitando por 
ello considcrablemente la capacidad de realizar ejer- 
cicio. 


RESPUESTA VENTILATORIA 
EN CIRCUNSTANCIAS ESPECIALES 


Ejercicio en altitud 


Respuesta aguda. Cuando se realiza un ejerci- 
cio en altitud, la ventilación se eleva por encima de 
los valores obtenidos al nivel del mar para la misma 
carga de trabajo, si bien este cambio no es signifi- 
cativo hasta que se alcanzan los 2.400 m de altitud 
aproximadamente, con una reducción de la satura- 
ción de oxígeno del 98 al 93%. De todos modos, esta 
respuesta ventilatoria incrementada no logra com- 
pensar el efecto de la disminución de la PaO, en cl 
rendimiento aeróbico, sobre todo teniendo en cuen- 
ta que la PaO, disminuye desproporcionadamente 
al aumentar la altitud, y que la PEO, se mantiene 
en valores cercanos a aquéllos hallados a nivel del 
mar. Así, por ejemplo, a una altitud de 3.048 m, la 
PaO, disminuye hasta 67 mmbBg, siendo la SaO, de 
tan sólo 90%. una situación que estimula sigmifica- 
tivamente la ventilación. 

Respuesta crónica. La ventilación pulmonar, 
que aumenta nada más subir a altitud, se mantiene 
elevada durante todo el perívdo de estancia en ella. 
Esta hiperventilación disminuye la PACO), aumen- 
tando por tanto el pH sanguíneo. Para evitar que el 
líquido cefalorraquídeo se alcalinice —y para que 
se mantenga, por tanto, el estímulo hiperventilato- 
rio sobre los quimiorreceptores periléricos—, 
aumenta la excreción vrinacia de bicarbonato, con 
lo que disminuye la reserva alcalina de la sangre. 
Este descenso de la reserva alcalina afectará al tam- 
ponamiento del ácido láctico producido en ejerci- 
cio de alta intensidad, constituyendo uno de los fac- 
tores que disminuyen el rendimiento deportivo en 
altura. 

Las personas que nacen y viven en altitud pre- 
sentan una respuesta ventilatoria diferente, pues 
tienden a hipoventilar y a mantener un menor gra- 
dicnte alvéolo-arterial de oxígeno, posiblemente por- 
que presentan una mayor capacidad de difusión pul- 
monar y una mayor densidad capilar pulmonar. 
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Respuesta ventilatoria en situaciones de 
híiperbaria (resistencia aérea aumentada) 


Normalmente, la resistencia al flujo aéreo, defi- 
nida como la caída de presión en función del voln- 
men de aire, se incrementa cuando aumenta el (lujo 
a2óreo, y por tanto cuando aumenta la intensidad del 
ejercicio. Además, en diversos estudios se ha incrc- 
mentado artificialmente la resistencia al flujo aéreo 
pulmonar aumentando la presión del aire ambien- 
te, y, por tanto, la densidad de los gases respirados. 
En general, al aumentar la densidad del aive ambien- 
te, la respiración de los humanos se vuelve más lenta 
y más profunda —disminución de la frecuencia res- 
piratoria y aumento del volumen corriente—, como 
se ha camprobado, por ejemplo, durante la realiza- 
ción de un ejercicio incremental en cicloergómetro 
—de 0 a 200 W— tanto cn sujetos normales como 
en buceadores, respirando oxígeno a seis bar. Sin 
embargo, ya se había demostrado previamente cómo 
la respuesta ventilatoria durante un ejercicio de simi- 
lares características en un ambiente normóxico 
hiperbárico (con una presión ambiente de cuatro y 
seis bar) no se alteraba, sugiriendo que quizás la res- 
puesta ventilatoria típica de los buceadores en este 
tipo de experimentos sería una respuesta previamen- 
te aprendida. 


Altas temperaturas 

En las competiciones de los diversos deportes de 
resistencia (maratón, ciclismo, etc.), la respuesta 
ventilatoria y la regulación del equilibrio ácido-base 
suelen ser bastante similares a aquéllas obtenidas 
en condiciones de laboratorio, al menos cuando el 
gasto energético se mantiene relativamente estable. 
Sin embargo, en ambientes húmedos y calurosos, 
se produce una considerable respuesta taquipnei- 
ca. Este fenómeno ha sido observado tanto calen- 
tando la superficie cutánea de deportistas durante 
un ejercicio practicado en el laboratorio, como en 
circunstancias reales. Se ha observado cómo, si bien 
las tasas de ventilación durante una carrera a pie 
realizada en un ambiente húmedo y caluroso se man- 
tenían bastante constantes, la frecuencia respirato- 
ria aumentaba considerablemente —al igual que el 
cociente Vd/Vt—, sin relación aparente con la 
demanda metabólica o con la estimulación de los 
quimiorreceptores propios del ejercicio en sí. Hasta 
la techa desconocemos las razones de cste tipo de 
respuesta adoptada por los seres humanos durante 
un ejercicio prolongado realizado cn ambientes calu- 


rosos y húmedos, ya que este tipo de patrón respi- 
ratorio es claramente ineficiente, tanto desde el 
punto de vista mecánico como desde el punto de 
vista del intercambio gaseoso. De hecho, a veces 
aparece incluso una respuesta parecida al jadeo de 
los perros —con frecuencias respiratorias superio- 
res a 80 6 90 respiraciones por minuto, incremen- 
tos de hasta de dos veces del cociente VA/Vt y crer- 
ta retención de CO,—, aunque parece improbable 
que este patrón respiratorio juegue una función ter- 
morreguladora significativa como lo hace en los cua- 
drúpedos que no producen sudor. 


Contaminación ambiental 


El rendimiento físico también puede verse com- 
prometido por la contaminación ambiental. Así, el 
ozono incrementa la resistencia de las vías aéreas, 
provocando un patrón de respiraciones rápidas y 
superficiales. Los más afectados por la contamina- 
ción ambiental son. lógicamente, aquellos atletas 
que practican deportes de muy larga duración, al 
estar sometidos sus pulmones a la acción de los dife- 
rentes agentes contaminantes durante un mayor 
espacio de tiempo. 


Ejercicio durante la gestación 


Son dos los hechos que caracterizan la respuesta 
ventilatoria al ejercicio durante la gestación. Por una 
parte, la ventilación se incrementa durante la gesta- 
ción como consecuencia de un aumento del volu- 
men corriente sin cambios significativos en la fre- 
cuencia respiratoria. Así, se ha observado cómo la 
hiperventilación relativa típica del embarazo persis- 
tiría aun a máximas cargas de trabajo —equivalen- 
tes al VO),,.,—. Además, la ventilación aumentaría 
proporcionalmente más que el consumo de oxígeno, 
por lo que tanto el cociente VE/VO, como la relación 
VCONO, aumentarían. En consecuencia, la pre- 
sión parcial del CO, en la sangre materna se reduci- 
ría, facilitando la difusión de CO, desde el torrente 
circulatorio de la madre, a través de la placenta, a la 
circulación fetal. El incremento del equivalente ven- 
tilatorio de O, y de la producción de CO, en relación 
con el VO, durante la gestación podrían ser debidos 
a un efecto hormonal —probablemente mediado a 
través de la progesterona—. Si bien los factores regu- 
ladores de la ventilación —pH sanguíneo, CO,, VO,, 
ete — no se alteran durante el embarazo, los umbra- 
les de los mismos sí parecen alterarse, posiblemente 
a causa de la acción de la progesterona. 
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CAPÍTULO 


ze 20 


Difusión y transporte de gases 
en el ejercicio 


J. López Chicharro y A. Lucía Mulas 


DIFUSIÓN O INTERCAMBIO DE GASES 
RESPIRATORIOS DURANTE EL EJERCICIO 


El intercambio gaseoso se produce a través de la 
membrana alvéalo-capilar o membrana respiraloria 
mediante un proceso de difusión. Los factores que 
afectan al intercambio gaseoso son los siguientes: 
1) espesor de la membrana, 2) superficie de la mem- 
brana, 3) coeficiente de difusión del gas en la 
membrana (es decir, peso molecular y solubilidad), 
y 4) gradiente de presión entre ambos lados de la 
membrana. La realización de ejercicio físico afecta 
a algunos de estos factores mejorando con ello el 
intercambio gaseoso. 

Se define la capacidad de dilusión como el volu- 
men de gas que difundirá a través de una membra- 
na para un gradiente de presión de | mmHg en un 
minuto (m] - min - mmHg). 

La cantidad de O, y de CO, disueltos en la san- 
gre obedece a la ley de Henry y es dependiente de 
la temperatura de la sangre, de la presión parcial del 
gas en el alvéolo y de la solubilidad del mismo. Ya 
que la temperatura de la sangre no cambia de forma 
significativa durante el ejercicio, y que la solubili- 
dad del gas permanece constante, cl factor princi- 
pal que determina la cantidad de gas disuclto es la 
presión parcial del mismo cn el alvéolo. 

En cualquier caso, los siguientes factores, ade- 
más del ejercicio Físico, afectan al intercambio gaseo- 
so pulmonar: 


). Shunt postpulmonar. En condiciones norma- 
les hay una pequeña cantidad de sangre que 


no pasa por los capilares pulmonares, y por lo 
tanto no participa en el intercambio gaseoso 
(arterias bronquiales, sangre venosa corona- 
ria que drena directamente al ventrículo 
izquierdo vía venas de Tebesio). Normalmen- 
te, este shunt es inferior a un 2% del gasto car- 
díaco. 

Hipoventilación. La hipoventilación origina- 
da por cualquier causa limitará el intercam- 
bio gascoso al disminuir el gradiente de pre- 
sión a través de la membrana alveolar para el 
CO, (disminuye el aclaramiento) y O, (dis- 
minuye el aporte). 


. Alteración de la relación ventilación/perfusión 


(VA/O). En sujetos sanos (en bipedestación) 
la distribución del flujo sanguíneo pulmonar 
(0) se realiza de tal manera que los vértices 
están relativamente hipoperfundidos con res- 
pecto a los segmentos inferiores. Esto se debe 
al efecto de la gravedad sobre la sangre que 
hay en el lecho capilar pulmonar. La ventila- 
ción alveolar (VA) es también mayor en las 
bases que en los vértices, posiblemente debi- 
do a las diferencias de presión transpulmonar 
o a diferencias estructurales, Sin embargo, la 
tasa de incremento del Q según descendemos 
en el pulmón va siendo mayor que la tasa de 
aumento de la VA, de forma que el cociente 
VA/O es alto en los vértices y bajo en las bases 
(Fig. 20.1). 

Durante el ejercicio, según aumenta el gasto 
cardíaco haciendo pasar más cantidad de san- 
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45 mmHg). Si, por otra parte, la perfusión 
tiende a cero, el ajre alveolar será igual que el 
aire inspirado humidificado (PO, = 149 
mmHg; PCO, = 0 mmHg) (Fig. 20.1), ya que 
no hay sangre para poder realizar el intercam- 
bio. Esto quiere decir que el aire alveolar no 
pierde oxígeno ni recibe CO, procedente de 
la sangre venosa. En cualquier caso, las alte- 
raciones en la relación VA/O disminuirán la 
PO, en sangre arterial. Cuando la relación 

ON VAJQ es normal, la PO, es de 104 mmHg, y 

PO» = 104 3 la PCO, de 40 mmHg. 

PCO, = 40 4, Reducción del área de la superficie alveolar. Si 
hay un descenso importante de la superficie 
alveolar, disminuirá significativamente la capa- 
cidad para la difusión, lo cual a su vez afecta- 
rá al intercambio gaseoso durante el ejercicio. 

. Capacidad de difusión. Para producir altera- 
ciones del intercambio gaseoso la capacidad 
de difusión debe estar reducida de un 20 a 
un 25% de lo normal. 

6. Altitud. El cfecto de la altitud sobre los gases 
respiratorios es disminuir la presión arterial 
O, y la presión de intercambio gascoso para 
el oxígeno a través de la membrana alveolar. 
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Figura 20.1. Distribución topográfica de la relación VE/Q. 


gre desaturada por las zonas del pulmón con 
cociente VA/Q bajo, la hipoxemia arterial se 
hace más acentuada. Afortunadamente, las 
pequeñas arterias que llegan a esas zonas pul- 
monares mal ventiladas con cociente VA/O 
bajo se constriñen bajo la influencia de una 
PAO, cada vez menor. Esto deriva el (lujo san- 


Presiones de los gases en los alvéolos 


guíneo a zonas relativamente bien ventiladas Por diversos Factores, el aire alveolar ne presen 
y. generalmente, evita que la hipoxemía se 2 la misma composición gue cl aite atmosférico 
acentúe y progrese según aumenta la inten- (Tabla 1). En cada nueva respiración sólo se intro- 


sidad de ejercicio (Wasserman y cols., 1994). ducen 350 ml de aire «nuevo» en los alvéolos. Esta 
lentitud de renovación del «ire alveolar evita las varia- 


Si la ventilación de una zona del pulmón queda á a y 
ciones repentinas de los gases en el alvéolo. 


abolida (VA tiende a cero), en las zonas no ven- 


tiladas, la presión alveolar de los gases será * O,. La presión alveolar de O, (PAO,) depen- 
aproximadamente la misma que la que tiene de de la tasa de absorción de oxígeno por la 
la sangre venosa (PO, = 40 mmHg; PCO, = sangre y del proceso de la ventilación (VI). El 


Tabla 1 
Presiones parciales, a nivel del mar, de los gases contenidos en el aire respirado 


Presión parcial Presión parcial Presión parcial Presión parcial 
en el aire en el aíre traqueal en el aíre alveolar en el aire espirado 
atmosférico húmedo húmedo húmedo 


Nitrógeno 

Oxigeno 

Anhídrido carbónico 
Agua 

Otros gases 
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valor normal de la PAO, a nivel del mar es de 
104 mmHg. La máxima PAO, respirando aire 
normal sería de 149 mmHg, ya que cs la pre- 
sión de oxígeno que existe en el aire inspirado 
a nivel del mar. 

e CO». La presión alveolar de CO, (PACO,) 
aumenta en proporción directa a la tasa de 
liberación de GO, y disminuye según aumen- 
ta la VE. En condiciones de reposo a nivel de 
mar, la PACO, es de 40 mmHg. 


Difusión de oxígeno 


La concentración de oxígeno en los alvéolos 
depende de dos factures: 


a) De la velocidad con que pasa el oxígeno hacia 

la sangre. 

bh) De la velocidad con que penetra en los pul- 

mones el oxígeno procedente del aire almos- 
férico. 

La PO, del aire ambiente a presión atmosférica 
habitual es de 159 mmHg, disminuyendo hasta los 
104 mmHg cuando el aire llega a los alvéolos, debi- 
do a la humidificación del ajre en las vías respirato- 
rias. Esta presión se mantiene bastante estable a lo 
largo del ciclo respiratorio. 

Por otra parte, la sangre cede gran parte del oxí- 
geno que transporta a los dis- 
tintos tejidos del organismo, 
por lo que la sangre que 
relorna a los capilares pulmo- 
nares, lo hace con una PO, 
de alrededor de 40 mmHg 
(Fig. 20.2), estableciéndose 
un gradiente inicial alveolo- 
capilar de aproximadamen- 
te 64 mmHg. Conforme la 
sangre recorre la membrana 
respiratoria, el oxígeno di- 
[unde rápidamente del alve- 
ólo a la sangre capilar, de tal 
suerte que al alcanzar el 
extremo venoso del capilar 
pulmonar la PO, de la san- 
gre es igual que la del alvéo- 
lo (104 mmHg) (Fig. 20.3). 

Si integramos las diferen- 
cias alveolocapilares de oxí- 
geno a la largo de todo el 
recorrido por la membrana 
respiratoria, tenemos que la 
diferencia media de presión 


Extremo venoso 


de oxígeno a través de la membrana durante la res- 
piración normal es de aproximadamente |] mmHg 
(64 mmHg al comienzo y 0 mmHg al final del reco- 
rrido por la membrana respiratoria). Sabiendo que la 
capacidad de difusión para el oxígeno en reposo es de 
aproximadamente 21 ml - min? - mmHg”, entonces 
tenemos que unos 230 ml de oxígeno (11 x 21) difun- 
dirán normalmente a través de la membrana respira- 
toria cada minuto. 

La PO, de la sangre de las venas pulmonares que 
alcanzan la aurícula izquierda es de 100 mm)Ag, en 
lugar de los 104 mmHg que tiene la sangre capilar 
a la salida de la membrana respiratoria; esta dife- 
rencia se debe al hecho de que aproximadamente 
el 2% de la sangre es derivada desde la aorta ditec- 
tamente a los pulmones con el fin de satisfacer la 
demanda metabólica propia del tejido pulmonar, 
retornando la sangre no oxigenada procedente del 
intercambio metabólico a las venas pulmonares y 
disminuyendo con ello la PO, de 104 a 100 mmHg, 
aproximadamente. 

Durante el ejercicio la capacidad de difusión para 
cl oxígeno puede aumentar hasta los 75 ml - min” - 
mnHg? (cl triple respecto a las cifras de reposo), 
justificándose este aumento por la apertura de capi- 
lares pulmonares que estaban cerrados en reposo y 
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Figura 20.2. Presión parcial de oxígeno (PO,) y dióxido de carbono (PCO,) en sangre 
como resultado del intercambio gaseoso en los pulmones y en los tejidos. 
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Figura 20.3. Difusión de oxígeno desde el arre alveolar al capt- 
lor pulmonar. 


por una mayor dilatación de los capilares ya abier- 
tos, con lo que se posibilita un aumento de la super- 
ficie de intercambio y aumenta por consiguiente el 
árca total de difusión. 

La capacidad de dilusión del oxígeno aumenta 
de forma casi lineal al ir aumentando la intensidad 
del ejercicio, llegando a hacer una meseta cerca del 
esfuerzo máximo. En general, las personas entrena- 
das físicamente tienen mayor capacidad de difusión 
que las sedentarias tanto en reposo como durante 
el ejercicio, siendo más ostensibles estas diferen- 
cias en aquellos sujetos que realizan actividades de 
resistencia (Fig. 20.4). 

Algunos autores piensan que la capacidad de 
difusión per se no se ve afectada por el entrenamien- 
to, pero si éste induce mayores volúmenes pulmo- 
nares, entonces es lógico pensar que aumente la 
superficie alveolocapilar. 

Por otra parte, la captación de oxígeno a lo largo 
del capilar pulmonar no es un hecho uniforme en 
toda su extensión. Normalmente, en estado de repo- 
so cuando el hematíc ha recorrido la tercera parte 
del capilar pulmonar (0,25 segundos) la PO, de la 
sangre capilar se aproxima mucho a la de los alvéo- 
los. Por lo tanto, en estado de reposo la diferencia 
de PO, entre la sangre del capilar pulmonar terrni- 
nal y el gas alveolar es muy pequeña. Durante el 
ejercicio intenso, el gasto cardíaco aumenta, hhego 
el flujo sanguíneo pulmonar se incrementa, por lo 
que el tiempo de tránsito del hematíe por el capilar 
pulmonar se acorta hasta los 0,4-06 segundos con 
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Figura 20.4. Aumento de la capacidad de difusión durante el 
ejercicio en sujetos entrenados y no entrenados 


respecto a los valores de reposo (0,75 segundos), 
llegando incluso a tiempos de tránsito menores 
(<0,25 segundos) en ejercicios agotadores y en per- 
sonas muy bien entrenadas. 

La capacidad de difusión del oxígeno se mantic- 
ne mientras el tiempo de tránsito no se sitúe por 
debajo de 0,25 segundos, en cuyo caso la difusión 
de oxígeno sería un claro factor limitante del rendi- 
miento físico (Fig. 20.5). En cualquier caso, no pare- 
ce que esto sca habitual, excepto quizás en sujetos 
mby entrenados [ísicamente en resistencia aeróbi- 
ca capaces de desarrollar muy elevados gastos car- 
díacos durante el ejercicio. Además, hay! que tener 
en cuenta que, conforme aumenta la intensidad de 
ejercicio, se incrementa el volumen de sangre de los 
capilares pulmonares, llegando a aumentar este volu- 
men hasta tres veces en comparación con el repo- 
so. El mayor volumen sanguíneo pulmonar ayuda a 
mantener una velocidad de flujo pulmonar relativa- 
mente baja durante la actividad física. 

Por otra parte, estudios realizados con deportis- 
tas de resistencia aeróbica parecen sugerir que des- 
pués de actividades físicas intensas y de larga dura- 
ción podría producirse cierto grado de edema 
pulmonar (aumento del líquido pulmonar extravas- 
cular), pudiendo provocar hipoxemía por descenso 
de la capacidad de difusión pulmonar y por tanto 
un descenso en la capacidad de rendimiento. 

Los datos sugieren que la resistencia a la difu- 
sión de oxígeno se localizaría principalmente en el 
trayecto desde el hemalíe hasta el exterior de la 
pared capilar de la musculatura activa; la distancia 
entre la pared externa capilar a Ja mitocondria, al 
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Figura 20.5. Tiempo de tránsito de los hematies a través de 
los capuares pulmonares. 


menos en el tejido muscular, no constituiría un fac- 
tor limitante de la transferencia del oxígeno. 


Difusión de dióxido de carbono 


La concentración de CO, en los alvéolos depen- 
de de dos factores: 


a) De la climinación de CO, de la sangre a los 
alvéolos. 

bh) De la rapidez con la que es eliminado el CO, 
de los alvéolos por la ventilación pulmonar. 


Por tanto, la PCO, alveolar aumenta en propor- 
ción directa al ritmo de eliminación del CO,, y dis- 
minuye en proporción inversa de la intensidad de la 
ventilación. 

En condiciones normales de reposo, la presión 
parcial de CO, en cl alvéolo (P,CO,) es de aproxi- 
madamente 40 mmHg, mientras que la sangre veno- 
sa que abandona el ventrículo derecho lo hace con 
una PCO, de unos 46 mmHg, lo que establece un 
gradiente alvcolocapilar de aproximadamente 
6 mmHg a la entrada de la membrana respiratoria 
y de < | mmHg como promedio integrado en todo 
el recorrido. Sin embargo, esta pequeña diferencia 
es suficiente para asegurar el intercambio de CO», 
ya que el cocficiente de dilusión de este gas es 20 
veces superior al del oxígeno, por lo que se puede 
considerar que la capacidad de difusión es aproxi- 
madamente 20 veces mayor. 

La capacidad de difusión del CO, es de unos 
400 ml - min! - mmHg! en reposo, aunque al ser 
el gradiente de presión a través de la membrana tes- 
piratoria menor de 1 mmHg, cl volumen de CO, 
que difunde por minuto es de unos 200 ml, aumen- 
tando de forma importante durante el ejercicio. Este 


aumento de la capacidad de difusión para el CO, 
durante el ejercicio se debe al aumento de perfu- 
sión pulmonar que se produce como respuesta al 
mismo, lo cual permite un aumento importante de 
la superficie de intercambio gaseoso. 

Por otra parte, durante el ejercicio, cl tiempo que 
tarda la sangre en obtener la misma presión parcial 
que el gas alveolar es similar que en el caso del oxí- 
geno en condiciones normales, de manera que exis- 
ten unas reservas adecuadas de difusión del CO»; 
eso sí, siempre que el tiempo de tránsito de los 
hematíes no descienda por debajo de 0,25 segun- 
dos (Fig. 20.5). 


TRANSPORTE DE GASES DURANTE 
EL EJERCICIO 


Transporte de oxígeno 

En condiciones normales, cl 97-98% del oxíge- 
no es transportado de los pulmones a los tejidos del 
organismo en combinación química con la hemoglo- 
bina (Hb) contenida en los hematíes (oxihemoglo- 
bina): el restante 2-3% (9-15 ml O) es transporta- 
do disuelto en el agua del plasma y de las células. 

La unión del oxígeno a la hemoglobina depende 
de la PO, en la sangre y de la afinidad de la Hb por 
el oxígeno. La figura 20.6 muestra cómo al aumen- 
tar la presión parcial de oxígeno en la sangre, aumen- 
la la cantidad de hemoglobina unida al oxígeno. Éste 
es e] denominado porcentaje de saturación de la hemo- 
globina, que es igual al oxígeno combinado con la 
hemoglobina en relación a la capacidad que tiene 
esta proteína para combinarse con cl oxígeno x 100. 
La curva resultante se denomina curva de disociación 
de la hemoglobina, expresando el grado de saturación 
de la Hb a diferentes valores de PO). 

Ya que la sangre que abandona los capilares pul- 
monares tiene una PO, de cerca de 100 mmHg, por 
la curva de saturación de la Hb se puede ver cómo la 
saturación de la Hb por el oxígeno es normalmente 
de un 97%. Por otra parte, la sangre venosa normal 
que regresa a los pulmones procedente de los tejidos 
lleva una PO, de alrededor de 40 mmHg, con un por- 
centaje de saturación de la Hb del 75% aproximada- 
mente, La diferencia cn el contenido de oxígeno entre 
la sangre arterial y venosa se denomina diferencia arte- 
riovenosa de oxígeno (D [a-v] O,), siendo en reposo 
de alrededor de 4-5 mi de O, - 100 ml? de sangre, y 
alcanzando durante el ejercicio los 15-18 ml de O, - 
100 ml? de sangre (Fig. 20.7). Este cálculo queda 
justificado de la siguiente forma: la sangre contiene 
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Figura 20.6. Porcentaje de saturación de la hemoglobina en 
relación con la presión de oxígeno En el eje vertical de la dere- 
cha se muestra la cantidad de oxígeno contenida en la hemo- 
globina por 100 ml! de sangre en condiciones normales. La lnea 
horizontal superior indica el porcentaje de saturación del aire 
alveolar a nivel del mar. 


unos 15 g de Hb por cada 100 ml de sangre, y sabe- 
mos que cada gramo de Hb puede combinarse con 
un máximo de 1,34 ml de oxígeno. Por consiguiente, 
la 1b de 100 ml de sangre saturada al 100% podrá 
combinarse con unos 20 ml de oxígeno. Con las cifras 
de saturación de la Hb comentadas anteriormente 
para sangre arterial (97%) y sangre venosa (75%) pode- 
mos concluir que, en condiciones normales, se trans- 
porta aproximadamente 5 ml de oxígeno por cada 100 
ml de sangre (D [a-v] O,) durante cada ciclo (20 A 
0,97 - 20x 0,75). 

Durante el ejercicio, la concentración de Hb de 
la sangre aumenta entre un 5 y un 10%. Esto se jus- 
tifica en parte por una pérdida de líquidos desde la 
sangre a los músculos activos, dando como resulta- 
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Figura 20.7. Modihicación del porcentaje de saturación de la 
hemoglobina con el ejercicio. 
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do una hemoconcentración (disminución del volu- 
men de líquido intravascular). Durante la realiza- 
ción de ejercicio en ambientes calurosos, con una 
sudoración excesiva, puede aumentar la deshidra- 
tación, y con cello el grado de hemoconcentración. 
Un 10% de hemoconcentración significa que la Hb 
aumentará a 16.5 g - 100 ml?, en lugar de los 15 g 
- 100 m)* que hay en condiciones normales. La 
capacidad de transporte de oxígeno por la Flb 
aumentará en este caso de 20 a 22 volúmenes por 
ciento, un cambio ventajoso en cualquier caso. 

Durante el ejercicio intenso las células muscn- 
lares consumen más oxígeno, por lo que en la san- 
gre venosa disminvirá ostensiblemente la PO,, 
pudiendo llegar a cifras de 15 mmHg. Á csta pre- 
sión, únicamente unos 4,4 ml de oxígeno se combi- 
nan con la Hb de cada 100 ml de sangre. Por con- 
siguiente, la diferencia arteriovenosa de O, aumenta 
ligeramente llegando a cifras de hasta 15 ml de oxí- 
geno por cada 100 ml de sangre o incluso más. 

La fracción de la Hb que cede su oxígeno cuan- 
do pasa por los capilares tisulares se denomina coe- 


ficiente de utilización. En estado de reposo este 


coeficiente es de 0,25, es decir, el 25% de la Hb. 
Durante ejercicios de alta intensidad pueden libe- 
rarse hasta el 75-85% del O, de la Hb, es decir, 
alcanzar un coeficiente de utilización de 0,75-0,85. 
Esto se logra con muy poca disminución de la PO, 
tisular, y es debido a la pronunciada pendiente de 
la curva de disociación, que permite que pequeños 
descensos de PO, determinen grandes liberaciones 
de oxígeno. 

Durante el ejercicio físico, diversos factores des- 
plazan la curva de disociación de la Hb hacia la 
derecha (Efecto Bohr), entre los que destacan el 
descenso de pH, aumento de PCO, y aumento de 
temperatura inherentes a la realización de ejerci- 
cios de una determinada intensidad (Fig. 20.8). 
Esto significa que más oxígeno podrá desligarse de 
la molécula de Hb a nivel de los tejidos para una 
PO, dada. Por otra parte, el pH en los pulmones es 
generalmente elevado, por lo que la Hb al pasar por 
el territorio pulmonar tendrá una clevada afinidad 
por el oxígeno, facilitando con ello una casi total 
saturación. En cambio, en los tejidos periféricos en 
pH es menor, provocando un descenso de la afini- 
dad y con ello una cesión más fácil de O, desde 
la Hb a los tejidos. Ésto se pone especialmente en 
evidencia durante el ejercicio físico (especialmen- 
te de alta intensidad), donde el pt] tisular dismi- 
nuirá aún más, y por tanto la afinidad descenderá 
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Figura 20.8. Desplazamiento curva disociación de la hemo- 
giobina. 


para facilitar la oxigenación de los tejidos metabó- 
licamente activos. 

Otro factor que desplaza la curva de disociación 
de la Hb hacia la derecha es el aumento del 
2,3 difosfoglicerato (2,3-DPG), compuesto que se 
produce en los hematíes durante las reacciones del 
metabolismo anacróbico (los hematíes carecen de 
mitocondrias, por lo que la producción de ATP se 
realiza por rutas metabólicas no dependientes de 
arígeno). Este compuesto reduce la afinidad de la 
4h por el oxígeno, y esto podría teóricamente incre- 
mentar la disponibilidad del oxígeno por los teji- 
dos. 

La presencia de 2,3-DPG podría ayudar a Lrans- 
ferir oxígeno a los músculos ejercitantes durante 
ejercicios intensos en los que hay una limitación 
para sostener la intensidad de ejercicio acróbico. 

Sc han presentado resultados conflictivos al 
comparar los niveles de 2,3-DPG en individuos 
sedentarios y entrenados, encontrando algunos 
estudios diferencias a Favor de los sujetos entrena- 
dos (Tabla 2). 

Las mujeres parecen tener niveles más altos de 
2,3 DPG cn los hematíes que los hombres. Esta 
diferencia quizá podría compensar los menores nive- 
les de hemoglobina encontrados normalmente en la 
mujer. 

En condiciones normales de reposo, el 3% del 
total de oxígeno de la sangre se transporta en solu- 
ción (0,29 ml de O, - 100 ml? de sangre). A pesar 
de ser tan pegucña la cantidad de oxígeno en diso- 
lución, ésta cumple importante funciones. En pri- 
mer lugar, y gracías al movimiento aleatorio de las 
moléculas del oxígeno disuclto, establece la PO, del 
plasma; además, ayuda a regular la ventilación pul- 


Tabla 2 
2,3-DPG eritrocitarío en sujetos sedentarios 
y deportistas tras la realización de un ejercicio 
intenso de corta duración y de un ejercicio 
de resistencia 


2,3-dpg (micromoles por g de Hb) 


| 
Reposo | E. intenso | E. Resistencia 


Sedentario 
Medio fondo 


Fondo 


13,75 
16,82 
16,23 


monar, y también determina la saturación de O, por 
la hemoglobina en los pulmones y su liberación pos- 
terior en los tejidos. Durante ejercicios intensos, 
cuando el cocficiente de utilización aumenta, la can- 
tidad transportada en solución puede disminuir hasta 
cifras del 1,5%. 

La cantidad de oxígeno disuelto en plasma depen- 
de no sólo de su solubilidad, sino también de la pre- 
sión parcial de oxígeno que hay en cl aire atmosfé- 
rico y que es inspirado. Sin embargo, incluso si la 
PaO, se aumenta al respirar oxígeno puro, la canti- 
dad de oxígeno disuelto puede aumentar sólo hasta 
el 3% del oxígeno total requerido en reposo, y un 
12% durante el ejercicio máximo. Sabemos que la 
presión parcial de oxígeno tanto en sangre arterial 
como en sangre venosa es el resultado del oxígeno 
que está disuelto en el plasma. Además, la PO, tisu- 
lar depende del oxígeno disuclto en los líquidos de 
los tejidos. Por otra parte, la importancia de la PO, 
en cl intercambio gaseoso va se comentó con ante- 
rioridad. Por tanto, cl oxígeno disuclto es importan- 
te tanto en reposo como durante el ejercicio. 

La mioglobina representa la reserva muscular de 
oxígeno. Esta proteína globular presente en las célu- 
las musculares cardíacas y esquelóticas es capaz de 
combinarse reversiblemente con el O), aunque cada 
molécula de mioglobina sólo posee un átomo de hie- 
rro. Además de servir como reservorio de oxígeno 
para la célula muscular, la mioglobina facilita la 
transferencia de oxígeno desde el sarcolema a las 
mitocondrias, especialmente al inicio del ejercicio 
y cuando éste es de clevada intensidad, provocan- 
do un descenso rápido de la PO, celular. Durante 
el reposo y realización de ejercicio moderado, la mio- 
globina mantiene una elevada saturación de oxíge- 
no; así, la mayor cesión del oxígeno se produce cuan- 
do la PO, tisular es inferior a los 5 mmHg. 


Transporte de dióxido de carbono 


En reposo, el transporte de GO, desde los teji- 
dos a los pulmones cs de aproximadamente 4 ml de 
CO, por cada 100 ml de sangre. Este CO, se trans- 
porta por tres mecanismos: 


Disuelto. 

En forma de ión bicarbonato 

En combinación con la Hb y otras proteínas 
plasmáticas. En cualquier caso la cantidad total 
de CO, combinado con la sangre en todas sus 
formas depende de la PEO, (Fig. 20.9). 


GU lu — 


Transporte de CO, en estado disuelto 

Corresponde sólo al 5-7% de todo el CO, trans- 
portado (0,3 ml). La cantidad de CO, disuelto en 
sangre arterial y venosa y en los tejidos cs de- 
pendiente de su solubilidad y presión parcial, y 
determina la PEO, de la sangre y los tejidos, inde- 
pendientemente de la forma de transporte del dió- 
xido de carbono, siendo por tanto muy impor- 
tante en los mecanismos de regulación cardiorres- 
piratoria. 


Transporte de CO, en forma de ¡ón 
bicarbonato 


Esta forma de transporte corresponde al 70% de 
todo cl GO, transportado. El CO, disuclto en la 
sangre forma ácido carbónico (H,CO ) al reaccio- 
har con agua, estando esta reacción catalizada por 
la enzima anhidrasa carbónica. Este enzima está 
ausente en el plasma, pero existe en altas concen- 
traciones cn el interior de los hematícs. Por tanto, 
la formación de ácido carbónico tiene lugar princi- 
palmente en los glóbulos rojos. El bicarbonato for- 
mado en los glóbulos rojos se disocia inmediata- 
mente en H* y HCO,, de los que el H* se combina 


Tejidos 


H"+ HCOz pia H400 3 


Figura 20.9. Transporte del dióxido de carbono (CO,) en la 
sangre. 
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con la Hb contenida en estas células y el HCO', 
difunde hacia e) plasma intercambiándose cn la 
célula con el CI para mantener el equilibrio ióni- 
co entre el interior celular y el plasma. Esto es posi- 
ble por la presencia de una proteína transportado- 
Ya de bicarbonato-cloruro en la membrana 
eritrocitaria que hace de lanzadera entre estos dos 
iones en direcciones opuestas. Por tanto, el conte- 
nido de cloruro (GI) de los hematícs de la sangre 
venosa es superior al de los hematícs arteriales, un 
fenómeno que se conoce como desplazamiento del 
cloruro, y que se pone en evidencia especialmente 
durante el ejercicio. Hay que destacar que la Hb 
cs mejor sistema tamponador que la HbO,, por lo 
que cuando el oxígeno se disocia de la 1b y pasa 
al plasma, la amortiguación de H' mejora sustan- 
cialmente. Además. la acidez sanguínea desplaza la 
curva de disociación de la Hb hacia la derecha, favo- 
reciendo no sólo la liberación del O, para su cap- 
tación por los tejidos, sino también la capacidad 
tamponadora de la Hb. 

Cuando la sangre llega a los pulmones, donde la 
PCO, es más baja, los iones H* y CO¿H se vuel- 
ven a unit para formar CO,H,, que volverá a diso- 
ciarse en CO, y FLO. Entonces el CO, entrará en 
el alvéolo y se espirará. 


Transporte de CO, en combinación 
con la Hb y proteínas plasmáticas 


Esta forma de transporte corresponde al 23-25% 
aproximadamente de todo el CO, transportado. 

El CO, reacciona con la Hb, denominándose al 
complejo carhaminohemoglobina. En los glóbulos 
rojos el CO, reacciona con la porción proteica (glo- 
hina) de la molécula de Hb, y no con el grupo 
hemo ni con el hierro, como es cl caso del oxíge- 
no. Esto significa que la Hb puede combinarse 
simnltáncamente con Os y CO). El CO, también 
se combina con otras proteínas plasmáticas en 
pequeña cuantía. 

La desoxigenación de la sangre, que ocurre en el 
territorio muscular en actividad, aumenta la capa- 
cidad de combinación de la Hb con el CO,, porque 
la Hb desoxigenada es más afín por él que la oxihe- 
moglobina (efecto Haldane). Por ello, en los pulmo- 
nes, donde la PCO, es haja y la PO, elevada, el CO, 
cs fácilmente cedido a los alvéolos y con ello elimi- 
nado por la espiración. 

La relación entre la PEO, y el contenido total de 
CO, de la sangre es denominada cusva de disocia- 
ción del dióxido de carbono (Fig. 20.10). 
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Figura 20.10. Curva de disociación del dióxido de carbono. 
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Durante la realización de un ejercicio físico la ven- 
tilación debe aumentar con respecto a sus valores de 
reposo para permitir el transporte de oxígeno nece- 
sario a los tejidos activos por una parte y, por otra, 
para eliminar el dióxido de carbono generado en exce- 
so por esos mismos tejidos. Así. la ventilación pul- 
monat, que en estado de reposo es de aproximada- 
mente 6 1. min”, puede llegar a alcanzar durante un 
esfuerzo máximo los 90-100 | - min! en personas no 
entrenadas, y hasta más de 200 1 - min-1 en sujetos 
sometidos a un entrenamiento intenso de resisten- 
cia acróbica. 

Durante el ejercicio físico se producen diferen- 
tes estímulos nerviosos y humorales que condicio- 
narán la tasa ventilatoria que conlleva la realiza- 
ción de una intensidad de trabajo determinada. Es 
complicado realizar un análisis cuantitativo de la 
importancia que en cada momento ejercen cada 
uno de estos estímulos en el control de la ventila- 
ción durante el esfuerzo. Además, podemos decir 
que no existc un único factor responsable de los 
cambios y adaptaciones de la ventilación en res- 
puesta al ejercicio. 


MECANISMOS IMPLICADOS EN 
LA REGULACIÓN DE LA VENTILACIÓN 
EN EL EJERCICIO 


El control de la ventilación durante el ejercicio 
debe ser contemplado como un lenómeno funda- 
mentalmente neural. El sistema incluye un oscila- 
dorícontrolador (centro respiratorio) que genera un 
ritmo controlando la actividad de las moloneuronas 


de los músculos respiratorios. El centro respirato- 
rio, localizado en el tronco encefálico y de difícil 
definición anatómica, recibe una gran variedad de 
impulsos nerviosos (inlormación aferente) proce- 
dentes de estructuras no sensoriales del sistema ner- 
vioso central (SNC), de mecanorreceptores cn 
músculos, pulmones y otras localizaciones, y de qui- 
miorreceptores centrales y periféricos (Fig. 21.1), 

Los mecanismos implicados en la hiperventila- 
ción pulmonar durante el ejercicio los distribuire- 
mos cn tres categorías. La primera agrupa a los lla- 
mados mecanismos o éestímnlos centrales. La 
segunda categoría se refiere a la información proce- 
dente de mecanismos de retroalimentación, que 
involucran tanto a los quimiorreceptores centrales 
como a los periféricos. La tercera categoría se refic- 
re al papel de control e información procedente de 
otros tipos de receptores (Tabla 1). 


Mecanismos centrales 


Un comando central localizado de forma difusa 
en la sustancia reticular del tronco encefálico, e 
influido directamente desde estructuras nerviosas 
superiores, parece tener un papel primario en el con- 
trol de la ventilación durante el ejercicio. De algu- 
na manera parecen estar acopladas o gobernadas de 
forma simultánea la actividad ventilatoria y la pro- 
pia actividad motora. Determinadas teorías apoyan 
la idea de que durante el ejercicio se genera una 
orden desde centros nerviosos superiores que acti- 
va de forma simultánea y coordinada las respuestas 
locomotriz, respiratoria y cardiovascular, Es intere- 
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Figura 21.1. Mecanismos implicados en la regulación de la ventilación pulmonar en el ejercicio. 


Tabla 1 
Regulación de la ventilación pulmonar en el ejercicio 


Mecanismos nerviosos o centrales (comando central): 
Hipotálarno (centro integrador) 
Corteza motora (estimula central) 
Potenciación a corto plazo 


Mecanismos químicos: 
Quimiorreceptores centrales 
Quimiorreceptores periféricos (bifurcación arteria carótida 


común) 


Otros mecanismos: 
Receptores en los músculos activos: 
Mecanorreceptores 
Nociceptores y metabolorreceptores 
Receptores cardíacos (teoría cardiodinámica): 
Receptores ventriculo derecho 
Receptores de temperatura 


sante comentar también que parece que ciertas hor- 
monas, como las catecolaminas y el glucagón. puc- 
den estar relacionadas con la intensidad de este estí- 
mulo central. 


Hipotálamo 


Los experimentos realizados con animales sugie- 
ren que el hipotálamo es cl origen del comando 
central de regulación de la ventilación durante el 


ejercicio. Este comando central actuaría mdepen- 
dicntemente de la corteza motora y de la informa- 
ción aferente de los músculos ejercitantes, v sería 
uno de los principales responsables de la hiperven- 
tilación asociada al esfuerzo físico. 


Corteza motora 


Parece que además de la acción del hipotálamo, 
la corteza motora mediante conexión directa con las 
motoneuronas respiratorias en la médula espinal 
tiene un importante papel en la activación simultá- 
nea de la ventilación y de la locomoción durante el 
ejercicio. 


Potenciación a corto plazo 


Cuando un estímulo determinado causa un 
aumento de la ventilación, existe paralelamente una 
activación gradual de la potenciación a corto plazo 
que potencia esta respuesta ventilatoria ante ese 
mismo estímulo. 

Este mecanismo estaría también involucrado 
en el mantenimiento de la respuesta ventilatoria 
tras el cese del estímulo. La potenciación a corto 
plazo tiene probablemente su base en un mecanis- 
mo intrínseco del sistema nervioso central, y quizá 
sea inducida por cambios en el potencial de mem- 


brana postsimáptico. Este potencial se vería aumen- 
tado por uma alteración en la liberación de neuro- 
transmisores cn las terminales presinápticas como 
consecuencia de la estimulación repetida de una 
neurona. 


Mecanismos químicos 
Químiorreceptores centrales 


Los quimiorreceptores centrales se refieren a 
un grupo de neuronas que son sensibles a modifi- 
caciones en las concentracionesde H7, producidas 
por cambios en la presión arterial de CO, y en la 
concentración de H' en el líquido cefalorraquídeo 
(Fig. 21.1). 

Estas células sensibles parecen localizadas cerca 
de la superficie medular ventrolateral, aunque tam- 
bién parecen localizadas en otras áreas del cere- 
bro. 

La sensibilidad de estos quimiorreceptores cen- 
trales es muy baja cuando la PAGO, se encuentra 
por debajo de 40 mmHg (aproximadamente 46 
mmilg cn los quimiorreceptores centrales). 

La contribución de los quimiorreceptores cen- 
trales a la hiperventilación durante el ejercicio pare- 
ce en gran parte dependiente de la existencia de 
otros estímulos de la ventilación. Así, se ha obser- 
vado por ejemplo que los pacientes con hipoventi- 
lación idiopática (síndrome de Ondine), que no res- 
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ponden a la hipercapnia o hipoxemia tienen unaYes- 
puesta ventilatoria al ejercicio moderado similar A 
los sujetos normales. 


Quimiorreceptores periféricos 


Estos receptores están localizados bilateralmen- 
te cerca de la bifurcación de la arteria carótida 
común en los cuerpos carotídeos. Se han demostra- 
do conexiones monosinápticas entre los cuerpos 
carotídeos y neuronas respiratorias medulares loca- 
lizadas en los núcleos del tracto solitario ventrola- 
teral, 

Los quimorreceptores periféricos envían señales 
al SNC ante los siguientes estímulos (Fig. 21.2). 


Hipoxia y dióxido de carbono 


En reposo, los quimiorreceptores periféricos res- 
ponden a cambios en la PACO, y P20,. Los quimio- 
rreceptores periféricos son relativamente insensi- 
bles a niveles normóxicos o ligeramente hipóxicos, 
a no ser que el dióxido de carbono esté elevado. 

También responden a cambios cn las concentra- 
ciones de H* en el plasma inducidos por alteracio- 
nes en el equilibrio ácido base, o a cambios en la 
presión parcial de CO), de forma similar a como lo 
hacen los quimiorreceptores centrales. 

Los estudios realizados parecen indicar que 
durante el ejercicio la respuesta de los quimiorre- 
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Figura 21.2. Mecanismos 
químicos que intervienen 
en el control de la ventila- 
ción durante el ejercicio. 
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ceptores periféricos se potencia, pudiendo justifi- 
carse este hecho por un incremento de la concen- 
tración de otros estímulos humorales que aumen- 
tan con el ejercicio. En este sentido, modificaciones 
en las concentraciones arteriales de K” y H" serían 
dos de los principales elementos que sensibilizarí- 
an a estos receptores. 


Potasio 


El potasio es liberado de Jos músculos en con- 
tracción durante el ejercicio, observándose un 
aumento lineal de la concentración plasmática de 
K* en relación a la intensidad de trabajo realizado. 

La acción del K- sobre los quimiorreceptores peri- 
léricos en el control de la ventilación durante el ejer- 
cicio está apoyada por varias evidencias experimen- 
tales que han demostrado que las modificaciones 
de la ventilación durante el ejercicio de estado esta- 
ble o incremental son similares a los cambios de la 
concentración plasmática de K*. 

Los resultados de recientes investigaciones sugie- 
ren que la estimulación de los cuerpos carotídeos 
por el potasio puede tencr sólo un pequeño papel 
en el control de la hiperpnea del ejercicio. Sin 
embargo, es posible que el incremento de las con- 
centraciones de K* durante el ejercicio aumente la 
sensibilidad de los quimiorreceptores periféricos a 
otros estímulos respiratorios tales como los cambios 
en la PACO, o los H* arteriales, 


Acidosis metabólica 


Además del potasio, los cambios en la concen- 
tración arterial de H*, como resultado de alteracio- 
nes en cl equilibrio ácido base de la sangre, son tam- 
bién capaces de estimular los quimiorreceptores 
periféricos. 

La teoría que sugiere que la acidosis metabólica 
contribuye al aumento de la actividad de los qui- 
miorreceptores periféricos. y por tanto de la venti- 
lación durante el ejercicio, se generó después de 
observar que durante el ejercicio intenso realizado 
por encima del umbral anaeróbico, el acúmulo de 
lactato en sangre condicionaba la instauración 
de acidosis metabólica progresiva. 

Se ha sugerido que cl aumento de la PaCO,, 
derivado de la amortiguación de iones hidrógeno 
que están presentes por la disociación del ácido lác- 
tico, es el principal responsable del aumento des- 
proporcionado de la ventilación pulmonar en el pri- 
mer umbral ventilatorio, por un aumento de la 


respuesta de los quimiorreceptores periféricos. La 
estimulación de los quimiorreceptores periféricos 
por H” no amortiguados sería la responsable de la 
compensación respiratoria de la acidosis metabóli- 
ca, es decir, un nuevo aumento desproporcionado 
de la ventilación correspondiente al segundo umbral 
ventilatorio. 

Los últimos estudios parecen indicar que la acción 
del ácido láctico sobre los quimiorreceptores perifé- 
ricos no es cl principal estímulo de la ventilación pul- 
monar durante el ejercicio de alta intensidad. 


Concentraciones de gases sanguíneos 


Si bien prácticamente se ha demostrado que los 
cuerpos carotídeos descargan impulsos nerviosos 
por modificaciones en las presiones arteriales de O, 
y CO,, y también por cambios en las concentracio- 
nes de H*, durante el ejercicio moderado no se 
observan modificaciones significativas de esos estí- 
mulos. Sin embargo, es posible que fluctuaciones 
respiración a respiración en esas variables pucdan 
provocar la estimulación de los cuerpos carotídeos 
a pesar de no modificarse los valores medios. 


Otros estimulos 


Además de los cambios en el K* o en los H*, las 
modificaciones significativas en las concentracio- 
nes de catecolaminas, adenosina, así como de la 
osmolalidad que ocurren con el ejercicio, afectan al 
control de la ventilación pulmonar durante el ejer- 
cicio. Los incrementos de estos factores tienen en 
gencral un comportamiento cuorvilincal, con aumen- 
tos marcados a partir del umbral láctico. 

Por tanto, esos factores pueden contribuir de 
forma significativa al control de la ventilación pul- 
monar durante el ejercicio intenso. Si esta hipote- 
sis es correcta, el incremento de la ventilación que 
acompaña a la modificación de esos estímulos 
durante el ejercicio intenso puede ser mediado pri- 
mariamente por los cuerpos carotídcos. 


Otros mecanismos 


Receptores en los músculos ejercitantes 
Mecanorreceptores 


La activación de aferencias neurales originadas 
en los músculos ejercitantes puede contribuir al 
aumento de la ventilación durante el ejercicio. Esta 
información viaja por fibras nerviosas tipo [11 y 1V. 
Los cambios en la ventilación pulmonar durante el 


ejercicio estarían justificados por las modilicacio- 
nes en la Frecuencia de movimientos de los miem- 
bros más que por la sobrecarga de los mismos, va 
que este último aspecto realmente estimularía los 
órganos tendinosos de Golgi y los husos neuro- 
musculares, los cuales probablemente no tienen nín- 
gún papel en el control de la ventilación pulmonar. 


Nociceptores y metabolorreceptores 


Estos receptores parecen sensibles a estímulos 
químicos. los estímulos que activan esos recepto- 
res no están bien determinados. Sin embargo. los 
aumentos de las concentraciones de K* y H*, de bra- 
diguinina y ácido araquidónico se han mostrado 
como los más firmes candidatos. 

Los experimentos realizados indican que esos 
receptores no tienen un papel relevante en el con- 
trol de la ventilación durante el ejercicio a no ser 
que la actividad Física se realice en una intensidad 
superior al primer umbral ventilatorio. 


Receptores cardíacos (teoría cardiodinámica) 


El comienzo de un ejercicio se caracteriza a 
menudo por un cociente de intercambio respira- 
torio (RER) que permanece en valores muy cerca- 
nos al reposo durante los 15 segundos iniciales de 
actividad Física (0,7-0,8). Estos hallazgos sugieren 
una estrecha relación entre el incremento de la 
ventilación alveolar y el gasto cardíaco o Hujo san- 
guíneo pulmonar, ya que el RER podría alterarse 
de inmediato si el gasto cardíaco no aumentara 
rápidamente al inicio del ejercicio. Estas observa- 
ciones han llevado a pensar que mecanismos de 
retroalimentación neurales originados en el cora- 
zón y/o los pulmones pueden causar un aumento 
de la ventilación en relación con el incremento del 
vasto cardíaco. 

Sin embargo, se ha demostrado que las personas 
con trasplante de corazón tienen una respuesta ven- 
tilatoria al ejercicio similar a los sujetos normales, 
y por tanto la importancia de estos mecanismos no 
parece que sea especialmente relevante. 


Receptores de temperatura 


Se han descrito receptores de temperatura en 
piel, músculo, médula espinal, bulbo raquídeo e 
hipotálamo. Así, es posible que modificaciones en 
la temperatura puedan producir incrementos de la 
ventilación pulmonar durante el ejercicio. Sin embar- 
go. la cinética de los cambios en la temperatura cen- 
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tral son más lentos que los cambios en la ventila- 
ción pulmonar, y además parece que cambios meno- 
res de 1 *C en la temperatura central no alectan a 
la tasa de ventilación. 


INTEGRACIÓN DE LOS DISTINTOS 
MECANISMOS EN EL EJERCICIO 


La complejidad de los clistintos estímulos descri- 
ros deja claro que ningún mecanismo individual es 
el único responsable de la respuesta ventilatoria al 
ejercicio. Parece que los responsables más impor- 
tantes de la respuesta ventilatoria son el estímulo 
central y la potenciación a corto plazo con un peque- 
ño componente de retroalimentación desde los 
músculos ejercitantes y también por el incremento 
de la concentración de K”. Por atya parte, los meca- 
nismos clásicos (cambios en las presiones arteriales 
de O, y CO) no parecen fundamentales, y en todo 
caso su papel parece que sería de «ajuste fino» del 
sistema de control de la ventilación. 

Con anterioridad hemos diferenciado tres fases 
en la respuesta de la ventilación al ejercicio. En la 
primera parte de la respuesta se identifica una fase 
(fase 1) en Ja que la ventilación aumenta de forma 
brusca e inmediata. En segundo lugar, se observa 
una segunda fase (fase 11) en la que cl ajuste de la 
ventilación es más gradual hasta Degar a la tasa reque- 
rida por cl esfuerzo desarrollado. Finalmente y en 
una tercera fase (Fase 111), la tasa ventilatoria se esta- 
biliza en equilibrio con las demandas energóticas del 
organismo durante el esfuerzo físico. Es importante 
señalar que este estado estable sólo se producirá 
cuando el ejercicio realizado es submáximo y de 
intensidad moderada para el sujeto que lo realiza, 
aumentando de forma progresiva hasta cl agotamien- 
to en personas que realizan pruebas de esfuerzo máxi- 
mas o ejercicios muy intensos de larga duración. 

Con arreglo a esta respuesta general, podemos 
intentar integrar los mecanismos reguladores más 
importantes en cada una de las fases de la respues- 
ta ventilatoria al ejercicio (Fig. 21.3), 


Fase | (componente rápido) 
de la respuesta ventilatoria 


La justificación de este comportamiento de la 
ventilación radica en la fase 1 en el sistema nervio- 
so central (SNC), cuyos estímulos parecen gober- 
nar esta fase de adaptación rápida; numerosos tra- 
bajos han demostrado que esta respuesta ventilatoria 
precede a cualquier cambio químico en la compo- 
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sición de la sangre, demostrando con ello que no 
está asociada a aumentos del cociente respiratorio 
(RER), de la presión de oxígeno al final de la esp.- 
ración (P, ,0,), o con dismmuciones de la presión 
de dióxido de carbono al final de la espiración 
(P, CO). 

La influencia del estímulo nervioso central en 
esta Fase se potencia o asocia a los estímulos origi- 
nados en los músculos ejercitantes (retroalimenta- 
ción muscular). 


Fase II (componente lento) 
de la respuesta ventilatoria 

Durante la fase 11, las modificaciones de la ven- 
tilación sí están asociadas con las alteraciones en la 
presión parcial de los gases sanguíneos. Es uma fase 
que podríamos considerar de adaptación lenta. Así, 
se observa un incremento de la P, ¡O,, y una dismi- 
nución simultánea de la P¡CO.. 

En esta fase, el estímulo central y las aferencias 
musculares seguirían actuando dle forma importan- 
tc, más el componente de la potenciación a corto 
plazo y lu acción del potasio arterial procedente de 
las músculos activos fundamentalmente. Parece que 
también los quimiorreceptores centrales y pcriféri- 
cos están involucrados en el aumento exponencial 
de la ventilación en esta fase. 


Fase 111 (estado estable) de la respuesta 
ventilatoria 


En la fase Ho de estado estable, la ventilación 
pulmonar aumenta de manera lineal con respecto 


Figura 21.3. Control de la 
ventilación en el ejercicio. 


al VCO,, y consecuentemente la PACO, se mantic- 
ne en, o muy cerca de, su valor de reposo. 

Si el ejercicio es de intensidad moderada. la W,, 
se estabiliza. Aquí se incluyen todos los mecanis- 
mos descritos anteriormente y que ya han alcanza- 
do una estabilidad. La contribución de los quimio- 
rreceptores periféricos pudiera aumentar por 
incrementos en la amplitud de las oscilaciones en 
la presión parcial de CO, y/o incrementos de K!', 
adenosina y osmolalidad, siendo posible que el ejer- 
cicio aumente la sensibilidad de los quimiorrecep- 
tores periféricos. Otros estímulos, como la tempe- 
ratura, también pueden condicionar en esta fase la 
respuesta ventilatoria al esfuerzo. 

Por otra parte, sabemos ya que durante la realiza- 
ción de ejercicios intensos o ejercicios de creciente 
intensidad esta fase estable de la ventilación pulmo- 
nar no se produce, sino que la ventilación aumenta 
linealmente con respecto al oxígeno consumido (VO.,) 
hasta niveles de esfuerzo gue suponen aproximada- 
mente el 50-60% del VO,, ,., observándose a partir 
de esc momento una pérdida de linealidad en su 
aumento con respecto al VO,. Estas consideraciones 
nos sitúan ante el concepto de umbral ventilatorio, 
que se estudiará en un capítulo posterior. 

Fase de recuperación rápida de la respuesta 
ventilatoria. El descenso brusco ce la ventilación 
tras el cese del ejercicio está condicionado por la 
desaparición del comando central y de la tetroali- 
mentación muscular. 

Fase de recuperación lenta de la respuesta 
ventilatoria. Esta fase se caracteriza por la pérdida 


de la potenciación a corto plazo, manteniéndose pro- 
bablemente el efecto de las variaciones del potasio 
en sangre. si bien otros estímulos humorales (hipo- 
xia e hipercapnia) irán desapareciendo progresiva- 
mente. 
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El sistema pulmonar 
como limitante del rendimiento 
en ejercicios de resistencia 


J. López Chicharro y A. Lucía Mulas 


El rendimiento en ejercicios de resistencia está 
íntimamente vinculado al consumo máximo de oxí- 
geno (VO j,,,), de tal forma que un descenso signi- 
ficativo del VO), se asocia invariablemente a vna 
disminución del rendimiento en pruebas de resis- 
lencia aeróbica. 

En este sentido, parece interesante el estudio 
de los factores que limitan o pueden limitar el 
VO mu: Se ha observado que la hiperoxia y la infu- 
sión de células rojas aumentan los valores del 
VO 119 Mientras que la anemia y la hipoxia los dis- 
minuven. Estos acontecimientos han Jievado a pen- 
sar que la cesión del oxígeno a los músculos acti- 
vos es el principal limitante de la potencia acróbica 
máxima. En este sentido hay que tener en cuenta 
que la cesión de oxígeno a los músculos ejercitan- 
les depende del Flujo sanguíneo, de la saturación 
arterial de oxígeno y de la concentración de hemo- 
globina cn sangre. Por tanto, el rendimiento aeró- 
bico de sujetos altamente entrenados podría estar 
limitado por la hipoxemia, esto es, una limitación 
del sistema pulmonar. 

Clásicamente se pensaba, y aún se piensa, que 
la ventilación pulmonar no era un limitante de la 
capacidad de trabajo físico aeróbico, puesto que el 
estudio de una serie de parámetros fisiológicos indi- 
ca que normalmente el sistema respiratorio no pare- 
ce limitar el rendimiento aeróbico: 

|. Relación ventilación/perfusión (VE/O). La VE 

puede aumentar desde los 5 | - min” en repo- 
so hasta 200 |. min”! en ejercicio máximo, 
representando un aumento de 35 veces su 


2lua 


valor. El gasto cardíaco puede aumentar desde 
los 5 1. min? en reposo hasta 30 | - min”? cn 
ejercicio máximo, representando un armnento 
de cinco-scis veces. Por tanto, la relación WE/O, 
que es de | normalmente en reposo, aumen- 
tará cinco-seis veces durante el ejercicio inten- 
so al tener una mayor capacidad de aumento 
la VE respecto al Q. Este incremento de los 
valores de la VE/Q se presenta como argumen- 
to de que la VE no limita el rendimiento aeró- 
bico. 

Equivalente respiratorio (VE/VO,). Siguiendo 
un razonamiento similar al anterior (relación 
VE/O), se ha utilizado el estudio de la rela- 
ción VENVO, durante el ejercicio como argu- 
mento de la no limitación de la ventilación 
respecto al rendimiento. Así, en reposo, la VE 
es de 51 - mir”, y el VO, de 0,25 |. min”, por 
lo que el valor del equivalente será de aproxi- 
madamente 20. Durante el ejercicio máximo 
la VE puede aumentar hasta los 190 | - min: 
' mientras que el VO,,,,, se aproximará a los 
5 1- min*, por lo que cl equivalente se incre- 
mentará hasta 35. Por lo tanto, la capacidad 
de aumentar la ventilación pulmonar es cela- 
tivamente mayor que la capacidad de aumen- 
tar el metabolismo oxidativo. 
Ventilación pulmonar máxima (VE, ) vs máxi- 
ma ventilación voluntaria (MVV)j. Normal- 
mente la VE, alcanzada en un test de es- 
fuerzo hasta el agotamiento es menor que la 
MWVW, lo que implica que al menos mecá- 


nicamente Ja ventilación no parece ser un 
limitante del rendimiento acróbico. 

3. Pa0,. La función principal del sistema respi- 
ratorio en el ejercicio es garantizar la home- 
ostasis de los gases sanguíneos. Pues bien, en 
la mayoría de las personas estos valores se 
mantienen durante el ejercicio, lo que impli- 
ca una adecuada difusión de gases en la mem- 
hrana alvcolocapilar y una adecuada función 
ventilatoria en ejercicio. No parece que si los 
valores de la PaO, durante el ejercicio se mar 
tienen en el rango de la normalidad se deba 
de hablar de limitación pulmonar del rendi- 
miento físico aeróbico. 


Sin embargo, desde hace tiempo y utilizando sis- 
temas más sofisticados de medida, distintos estudios 
han observado la aparición de hipoxemia arterial 
durante ejercicios de carácter máximo (prevalencia: 
50% de los atletas altamente entrenados en resisten- 
cia) e incluso latiga de Jos músculos respiratorios en 
alletas de resistencia. Así, llopkins y McKenzic, en 
1989, observan hipoxemia (PaO, = 68 mmHg) en aue- 
tas que realizaron cinco minuntos de ejercicio de máxi- 
ma intensidad. Estos sujetos mostraron una escasa 
compensación respiratoria para la acidosis metabóli- 
ca (pH = 7,2), alcanzando valores de PACO, de 36,4 
mmHg (Figs. 22.1 y 22.2), cuando en reposo se alcan- 
zan valores de compensación respiratoria de PaGO, 
de 15 mmHg. La pregunta por tanto es: ¿por qué en 
sujelos allamente entrenados, que tienen estímulos 
importantes de la ventilación pulmonar (acidosis, hipo- 
xemia), se toleran importantes desequilibrios en la 
homeostasis sin una adecuada compensación respi- 
ratoria? La instauración de una fatiga de los múscu- 
los respiratorios podría ser una de las respuestas. 
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Figura 22.1. Respuesta de la PaO, a cinco minutos de ejercr- 
cio de máxima intensidad. (Modificada de Hopkins SR, McKen- 
zie DC Hypoxic ventilatory response and arterial desaturation 
during heavy work. J Appi Physiol, 1989, 67:1119-1124,) 
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Figura 22.2. Respuesta de la PaO, a cinco minutos de ejercr- 
cio de máxima intensidad. 


FACTORES RESPIRATORIOS QUE PUEDEN 
LIMITAR EL RENDIMIENTO FÍSICO 


Demanda energética de los músculos 
respiratorios 


En caso de que el requerimiento de oxígeno ly 
por consiguiente de flujo sanguínco) de los múscu- 
los respiratorios sea muy elevado durante el ejerci- 
cio, se generará una demanda competitiva con res- 
pecto a los músculos esqueléticos locomotores 
activos, que podrían ver limitado el aporte de san- 
gre oxigenada a sus células (descenso del VO,) y ello 
provocar un descenso del rendimiento. 

En un estudio muy interesante, Harms y cols., 
en 1997 investigaron si los músculos respiratorios 
y locomotores compiten por el Flujo sanguíneo y por 
el VO, durante un ejercicio de carácter máximo. 
Para cello siete ciclistas realizaron distintos test de 
ejercicio, modificando el trabajo a realizar por los 
músculos inspiradores. Los resultados mostraron 
correlaciones inversas entre el aumento del trabajo 
respiratorio y el flujo sanguíneo de los músculos 
locomotores, y entre el aumento del trabajo respi- 
ratorio y el VO, de las piernas (Fig. 22.3). Por otra 
parte, el porcentaje de VO, de las piernas respecto 
al VO,-total disminuyó al incrementar la carga de 
los músculos respiratorios (Fig. 22.4). Es decir, la 
disminución del trabajo respiratorio aumentó la frac- 
ción del VO, destinado a los músculos locomoto- 
res. En definitiva, los resultados indican claramen- 
te que el trabajo respiratorio durante cl ejercicio 
máximo puede comprometer la perfusión y el con- 
sumo de oxígeno de los músculos locomotores. 

Por otra parte, aunque no hav evidencias de pro- 
ducción de lactato por el músculo diafragma ni en 
ponis ni en perros, en humanos se han observado 
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Figura 22.3. Modificaciones del flujo sanguineo a las prernas y del consumo de oxígeno (VO ) de las piernas, en relación con las 
variaciones del trabajo (W) respiratorio realizado. *: p < 0,01. (Modificada de Harms CA¿ Babcok MA, MeClaran SR, Pegelow DE 
Nickele CA, Nelson WB, Dempsey JA. Respiratory muscle work comprormses leg blood flow during maximal exercise, J Appi Physiol, 
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Figura 22.4. Modificaciones del consumo de oxígeno (VO) de 
las piernas, en relación con el VO, total, en función a las varia- 
ciones del trabajo (VW) respratorio realizado. *: p < 0,0! (Modé 
hicada de Harms CA« Babcok MA, McClaran SR, Pegelow DE 
Nickele GA, Nelson WB, Dempsey JA. Respiratory muscle work 
cormpromises leg blood flow during maxima! exercise. J Appl 
Physiol 1997; 82:1573-1583.) 


incrementos del lactato sanguíneo derivados del 
aumento de producción por parte de los músculos 
respiratorios. Así, la concentración de lactato san- 
guíneo se eleva después de la realización de hiper- 
ventilaciones isocápnicas sostenidas al 70% de la 
máxima capacidad respiratoria. 


Fatiga muscular respiratoria 


La fatiga de los músculos respiratorios puede ser 
definida como la imposibilidad de los músculos res- 


piratorios para generar una presión plenral dada. 
Aunque los músculos respiratorios se muestran en 
general resistentes a la fatiga, se ha descrito descen- 
so de la fuerza de estos músculos después del ejer- 
cicio de resistencia, v también una disminución del 
rendimiento físico después de la realización de un 
trabajo respiratorio muscular intenso. 

En este sentido, MeConnell y cols., en 1997 
investigaron en un grupo de jóvenes moderadamen- 
te entrenados si se llegaba a producir fatiga de los 
másculos inspiratorios después de un ejercicio de 
carácter máximo de corta duración. Se valoró de 
forma indirecta la fuerza de la musculatura respira- 
toria a través de mediciones estáticas de la presión 
inspiratoria en boca durante esfuerzos inspiratorios 
oclusivos. Se valoró pico de presión y presión máxi- 
ma promediada después de haber realizado un ejer- 
cicio de tipo incremental diseñado para alcanzar el 
agolamiento en 10-15 minutos. Los resultados mos- 
traron up descenso significativo tanto del pico de 
presión como de la presión máxima promediada 
(Figs. 22.5 y 22.6). Los datos del presente estudio 
parecen soportar la existencia de fatiga inspiratoria 
tras ejercicio extenuante en jóvenes moderadamen- 
te entrenados. 

Por otra parte, cl aumento de producción de lac- 
tato en las células de los músculos respiratorios puede 
contribuir a la instauración de fatiga en estos múscu- 
los. Dc la misma forma. después de ejercicios de resis- 
tencia prolongados se ha observado agotamiento de 
las reservas de glucógeno tanto en dialragma como 
en los intercostales, lo que implica la posibilidad de 
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Figura 22.5, Presión (P) inspiratonia pico antes y después de un 
ejercicio realizado hasta el agotamiento en 10-15 minutos. (Modr 
ficada de McConnell AK, Caine MP Sharpe GR. Inspiratory Mus- 
de fatigue following running to volittonal fatigue: the míluence of 
baseline strength Int) Sports Med, 1997; 18.169-173.) 
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Figura 22.6. Presión (P) inspiratoria pico promediada antes y 
después de un ejeracio realizado hasta el agotamiento en 1O- 
15 minutos. (Modificada de McConnell AK, Came MB. Sharpe 
GK. Inspiratory muscle fatigue following running to vohtional 
fatigue” the influence of baselme strengih Int J Sports Med, 
1997; 18:169-173 ) 


que los músculos respiratorios puedan Faligarse por 
deplección de sustratos en este tipo de ejercicio. 

Como resumen se sugiere que los músculos res- 
piratorios son resistentes a la faliga en condiciones 
no patológicas y en reposo, pero que durante el ejer- 
cicio intenso y prolongado es posible la instauración 
de fatiga muscular respiratoria. 


Limitaciones de la mecánica pulmonar 
Durante el ejercicio la inspiración es auniliada 
por los músculos intercostales externos y otros 
músculos no principales de la inspiración. La espi- 
ración, por otro lado, se torna activa con contrac- 
ción de los músculos de la pared abdominal y 
músculos intercostales internos para contribuir al 
aumento de la presión. Además, durante el ejerci- 
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cio físico ocurre la transición de un flujo laminar a 
través de las vías respiratorias a un Flujo turbulen- 
to. lo que implica necesariamente aumentar la pre- 
sión para mantener o aumentar el flujo ventilatorio, 
y con ello el trabajo respiratorio realizado. 

Normalmente la ventilación máxima (VE) obte- 
nida en ejercicio corresponde aproximadamente con 
el 75% de la máxima ventilación voluntaria (MVV), 
lo que se ha interpretado como indicativo de que 
los factores mecánicos no limitan la ventilación 
durante el ejercicio. 


Limitación de la difusión pulmonar 

El tiempo medio de estancia del hematíe en el 
capilar pulmonar en reposo es de 0,75 segundos 
aproimadamente. Por otra parte, la mavor parte del 
intercambio de oxigeno y dióxido de carbono entre 
cl alvéolo y el capilar pulmonar tiene lugar en los 
primeros 0,25 segundos. Durante el ejercicio Fís1- 
co, el ammnento del gasto cardíaco condiciona nece- 
sariamente un descenso cel tiempo de tránsito de 
los glóbulos rojos en contacto con el alvéolo: si el 
gasto cardíaco llega a ser muy elevado, aspecto no 
infrecuente entre deportistas de resistencia, es posi- 
ble que el tiempo medio de estancia del hematíc 
con el capilar sea inferior de 0,25 segundos, en cuyo 
caso estaríamos ante una limitación de la difusión 
de gases, que necesariamente limitaría el rendimien- 
to lísico, especialmente en actividades de resisten- 
cia (Fig. 22.7). 

La hipoxemia severa y/o la desaturación de la oxi- 
hemoglobina artenal en respuesta al ejercicio máxi- 
mo parece ocurrir en el 40-50% de los atletas de 
resistencia altamente entrenados. Numerosos meca- 
nismos se han esgrimido para justificar la hipoxe- 
mia en estos atletas: shin! venoarterial, hipoventi- 
lación alveolar relativa y desigualdad VE/Q. Ya que 
la respiración de ajre rico en oxígeno suele norma- 
lizar los valores de P210,, se ha sugerido que la dilu- 
sión pulmonar puede también actuar como un fac- 
tor causal; una de las razones que afectarían a la 
difusión pulmonar sería la acumulación de agua 
extravascular en el intersticio pulmonar. En este sen- 
tido, Turcotre y cols., en 1997 examinaron si la de- 
saturación arterial de la oxihemoglobina observada 
en alletas de resistencia altamente entrenados está 
relacionada con una disminución de la capacidad 
de difusión pulmonar. Participaron en el estudio 24 
alletas de resistencia de nivel internacional, reali- 
zando un test máximo de esfuerzo así como estados 
estables al 60 y 90% del VO Durante los test se 
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Venoso 
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Figura 22.7. Tiempo de trán- 
sito de los hemaljes a través 
de los capilares pulmonares. 


Venoso 


valoró la saturación arterial de oxígeno mediante oxi- 
metría dle pulso, y antes v después de los test se estu- 
dió la capacidad de difusión pulmonar. Los resulta- 
dos mostraron que trece sujetos presentaron 
desaturación de la oxihcmoglobina (Fig. 22.8), no 
encontrándose diferencias en los valores de VO... 
ní en otros parámetros ergoespirométricos entre los 
sujetos que desaturaban y los que no lo hacían. No 
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Figura 22.8. Respuesta relatva de la saturación arteria! de la 
oxthemoglobina (%Sa0,) al ejercicio incrernental de carácter 
máximo en un grupo de deportistas de resistencia aeróbica. En 
azul se rnuestran los valores medios de aquellos deportistas 
que no presentaron desaturación de la oxihemoglobina (n = 
11), mientras que en rojo se muestran aquellos (n= 13) que 
respondieron con desaturación. (Modificada de Turcotie R, Kite- 
alo L, Marcotie JE, Perrault H Exercise-induced oxyhemoglobin 
desaturation and pulmonary diffussmg capacity durmg high- 
intensity exercise. Eur ) AppÍ Physiol, 1997; 75:425-430,) 
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hubo diferencias en la capacidad de difusión pul- 
monar entre los dos grupos (Fig. 22.9). Los autores 
concluyen que la desaturación de orihemoglohina 
inducida por el ejercicio de tipo submáximo de alta 
intensidad no está relacionada con diferencias en la 
difusión pulmonar, aunque durante el ejercicio máxi- 
mo la saturación de oxígeno podría estar limitada 
por una ventilación relativa menor. 
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Figura 22.9. Respuesta de la capacidad de difusión pulmo- 
nar (DLCO) al ejercicio incremental de carácter máximo en 
un grupo de deportistas de resistencia aeróbica, que no pre- 
sentaron desaturación de la oxihemoglobina (n= 11 en azul, 
mientras que en rojo se muestran aquellos (n = 13) que res- 
pondieron con desaturación. (Modificada de Turcotte R, Ki 
teala L, Marcotte JE, Perrault H. Exerciseunduced oxyhemo- 
globin desaturation and pulmonary diffussing capacity 
during high-mtensity exercise. Eur 4 Appi Physiol, 1997; 75. 
425-430.) 


VALORACIÓN ERGOESPIROMÉTRICA 
DE LA LIMITACIÓN RESPIRATORIA 
DE LA CAPACIDAD AERÓBICA 


La ergoespiromectría nos proporciona datos del 
intercambio gaseoso y cardiorrespiratorios (Tabla 1) 
que pueden ser de utilidad en la valoración de una 
posible limitación respiratoria del rendimiento aeró- 
bico. 

Los estudios realizados sugieren que el sistema 
respiratorio no limita el rendimiento o no es un limi- 
tante de la capacidad acróbica en sujetos sanos de 
hábitos sedentarios ni en personas que realizan acti- 
vidad física regular sin objetivos competitivos. Así, la 
realización dle una prueba de esfuerzo con análisis de 
gases proporciona valores de Pa0, (> 85 mmHg) y 
saturación arterial de oxígeno (%5a0,) (> 93%) man- 
tenidos en los márgenes de normalidad. y una acido- 
sis metabólica relativamente bien compensada (pH 
= 7,31). Por consiguiente, el objetivo principal del 
sistema respiratorio, cual es la oxigenación adecua- 
da de la sangre, se cumple satisfactoriamente (ver 
columnas de sedentarios y entrenados en la tabla 1). 

Por otra parte. la presión alveolar de oxígeno 
(PAO,), estimada mediante la P,¿O,, también man- 
tiene sus valores normales (100-120 mmHlg), indi- 
cando que desde el punto vista mecánico no existe 
compromiso y los alvéolos se ventilan adecuadamen- 
te, Además, habitualmente la diferencia alveoloar- 
terial de oxígeno (P [A-a] O,) es normal (< 30 hasta 
los 39 años; < 35 mml lg a partir de los 40 años), lo 
que puede interpretarse como una adecuada difu- 
sión alveolocapilar de oxígeno, con un tiempo de 
tránsito de los hematíes en el capilar pulmonar suli- 
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ciente para llevar a cabo los procesos de equilibrio 
de los gases alveolocapilares. 

Como contraste, los datos obtenidos en las prue- 
bas ergoespirométricas realizadas en deportistas de 
resistencia aeróbica de alto nivel nos permiten en 
ocasiones sugerir limitaciones respiratorias de la 
capacidad aeróbica o del rendimiento aeróbico. En 
este sentido, un descenso de la PaO, o de la %WS40, 
son signos claros de limitación ventilatoria al ejer- 
cicio, al no cumplir adecuadamente el primer obje- 
tivo del sistema respiratorio. 

En algunos de estos sujetos (ver columna Álle- 


“das ll en la tabla 1) podemos observar signos que 


sugieren una limitación mecánica de la ventilación 
del alvéolo (generalmente por fatiga de los múscu- 
los respiratorios). El descenso de los valores norma- 
les (100-120 mmHg) de la presión de oxígeno del 
aire final de la espiración (Py7y0,) en ejercicio de 
muy alta intensidad sugiere una hipoventilación rela- 
tiva. Además, puede ser de utilidad observar los valo- 
res de la presión de dióxido de carbono del aire final 
de la espiración (P, 10) (< 35 mmHg) en máxi- 
mo ejercicio. Valores elevados de la P, ¡CO, con bajo 
pH (o en su defecto clevados valores de lactato en 
sangre: > 8 mmol - 1?) pueden sugcrir una inade- 
cuada compensación respiratoria de la acidosis meta- 
bólica (láctica), posiblemente por fatiga de los 
músculos respiratorios. 

Otros deportistas (ver columna Atletas ] en la 
tabla 1) proporcionan valores elevados de P (A-a) O,, 
lo que sugiere limitaciones de la difusión de oxíge- 
no del alvéolo al capilar pulmonar. Un tiempo de 
tránsito muy reducido (< 0,3 segundos) debido a un 
muy clevado gasto cardíaco o cierto edema insters- 


Tabla 1 
Parámetros ergoespirométricos al 90-100% VO,,,., 


VO, (l- mir) 


Pa0, (torr) 


P 00,600 3 007 VETA. Hala A bd 
PE, (on 


] 


P¿¡0, = presión de oxígeno del aíre final de la espiración; Pa0, = presión arterial de oxígeno; P (A-a) DO, = diferencia alveoloarterial de oxi- 
geno; SaD; (Wo) = porcentaje de saturación arterial de oxígeno; P¿¡CO, = presión de CO, del aire final de la espiración. 
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ticial en la membrana respiratoria pueden ser las 
cansas de esta limitación de la difusión en cargas 
mny elevadas de ejercicio. Podemos decir que en 
estos sujetos la capacidad del sistema cardiociren- 
latorio supera a la capacidad del sistema respiralo- 
rio, por lo que este último será un importante Jimi- 
tante del rendimiento acróbico. 

En resumen, en sujetos no entrenados o mode- 
radamente entrenados, no parece haber limitación 
del sistema respiratorio de cara al rendimiento aeró- 
bico o de resistencia. En atletas altamente entrena- 
dos en resistencia aeróbica, los valores descendidos 
de Pa0, y aumentados de P (A-a) DO,, y la imposi- 
bilidad de mantener la homeostasis del equilibrio 
ácido-base sugieren la existencia de limitación respi- 
ratoria o pulmonar. En este sentido, parece que la 
limitación mecánica y la limitación de la difusión son 
los factores que con más probabilidad limitarían el 
rendimiento físico en altas cargas de trabajo. 


ENTRENAMIENTO ESPECÍFICO 
DE LOS MÚSCULOS RESPIRATORIOS 


Algunos estudios realizados con atletas de resis- 
tencia altamente entrenados han sugerido que la 
desaturación arterial de oxígeno es secundaria a una 
relativa hipoventilación, que podría limitar el ren- 
dimiento aeróbico y el VO,,,,.. También se ha 
demostrado la aparición de fatiga de los músculos 
respiratorios después de maniobras de hiperpnea 
voluntaria y carrera de maratón. 

Teniendo en cuenta las anteriores consideracio- 
nes es posible que un entrenamiento específico de 
los músculos respiratorios dé como resultado una 
mejora de la capacidad aeróbica y del rendimiento 
de resistencia en atletas altamente entrenados. Las 
posibles adaptaciones de los músculos respiratorios 
derivadas del entrenamiento específico podrían 
influir en la energética de los mismos, haciéndoles 
más eficientes y creando una menor demanda com- 
petitiva de oxígeno cun los músculos locomotores 
activos. No parece que este tipo de trabajo especí- 
fico pueda lener efectos sobre una posible limita- 
ción de los procesos de difusión de gases entre alvéo- 
lo y sangre capilar pulmonar (Fig. 22.10). 

Distintas investigaciones han abordado cl estu- 
dio de los efectos del entrenamiento específico de 
los músculos respiratorios sobre la capacidad de ren- 
dimiento aeróbico, utilizando dos modalidades dis- 
tintas de entrenamiento: mediante el aumento de 
la resistencia a la inspiración o mediante la realiza- 
ción de hiperventilación isocápnica. 


EJERCICIO FÍSICO DE ELEVADA INTENSIDAD 


Lo y 11 
BR > => 
== 


Figura 22.10. Posibles indicaciones del entrenamiento espe- 
cílico de los músculos respiratorios. 


Varias investigaciones (Inbar y cols., 2000; Volia- 
nitis y cols., 2001; Sonetti y cols,, 2001) se han rea- 
lizado con la primera metodología; así, Ínbar y cols. 
(2000) entrenaron especificamente los músculos res- 
piratorios de atletas de resistencia con cl fin de valo- 
rar su repercusión sobre la Función de los mismos y 
sobre la capacidad aeróbica de los sujetos. Durante 
10 semanas (seis sesiones por semana, 0,5 horas al 
día) los atletas recibieron un entrenamiento de los 
músculos inspiratorios (resistencia igual al 80% de la 
presión inspiratoria máxima). Los resultados mostra- 
ron un aumento en el grupo experimental (frente al 
control, que no varió) de la fuerza y de la resistencia 


P. inspiratoria máx. (cmH20) 


Entrenamiento Control 
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Figura 22.11. Valores de la presión (P) inspiratoria máxima, 
antes y después de un periodo de diez semanas, en el grupo 
que entrenó los músculos respiratorios (entrenamiento) y en 
el grupo que no lo hizo (control). *: p < 0,01 preentrenamien- 
to vs postentrenamiento. (Modificada de inbar O, Weiner P 
Azgad Y, Rotstein A, Weinstein Y. Specific inspiratory muscle tra- 
ning in web-trained endurances alhletes. Med Sci Sports Exerc, 
2000; 32:1233-1237,) 
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de los músculos inspiradores (Fig. 22.11). No se 
observaron cambios cn los parámetros ergoespiromé- 
tricos máximos (VE, ), saturación arterial de oxíge- 
no ni VO jm... Los resultados del estudio muestran la 
efectividad de un programa de ejercicio específico de 
los músculos respiratorios sobre la función de estos, 
mientras que la no modificación de los parámetros 
ergoespirométricos máximos pudo deberse al diseño 
del protocolo de entrenamiento, al método de valo- 
ración de los resultados (prueba máxima ergométri- 
ca frente a test submáximo prolongado) y/o a la coe- 
xistencia de otros limitantes de la capacidad aeróbica 
(hipoxemia debida a alteraciones en la difusión). 

En cuanto a la modalidad de entrenamiento por 
medio de la hipen-entilación isocápnica, varios aulo- 
res han utilizado esta metodología (Spengler y cols., 
1999; Stuessi y cols., 2001; Markov y cols., 2001), 
observando uma mejora signilicativa en los test de 
resistencia respiratoria (Fig. 22.12) y del tiempo 
de resistencia en ciclocrgómetro (Fig. 22.J 3). Los 
resultados mostraron también menores concentra- 
ciones de lactato en sangre después del entrenamien- 
to de los músculos respiratorios, tanto después del 
test máximo cumo después de los test submáximos 
de resistencia (Fig. 22.14). Los autores especulan 
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Figura 22.12. Test de resistencia respiratoria realizado al 70% 
de la máxima ventilación voluntana (MVV) en un grupo de suje- 


tos que entrenó durante 15 semanas (30 minutos por sesión; 


40 sesiones) mediante hiperpnea isocápnica al 69% MVv. Se 
muestran los valores obtenidos antes y después del período de 
15 semanas, en los sujetos del grupo experimental (entrena- 
miento) y en los sujetos del grupo control (control). *: p <0,01 
preentrenamiento vs postentrenamiento. (Modihicada de Stues- 
s¡ Ch, Spengler ChM, Knopfli-Lenzin C, Markov CG, Boutellier U, 
Respiratory muscle endurance training in humans increases 
cycling endurance without affecting blood gas concentrations. 
Eur 3 App! Physiol, 2007; 84:582-586,) 
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Figura 22.13. Test de resistencia oeróbica realizado al 70% 
de la potencia máxima alcanzada en un test de esfuerzo (Wa) 
en un grupo de sujetos que entrenó durante 15 semanas (30 
minutos por sesión; 40 sesiones) mediante hiperpnea ¡socáp- 
nica al 62% MVV Se muestran los valores obtenidos antes y 
después del perlodo de 15 semanas, en los sujetos del grupo 
experimental (entrenamiento) y en tos sujetos del grupo con- 
trol (control). *: p < 0,01 preentrenarmento vs postentrenamien- 
to. (Modificada de Stuessi Ch, Spengler ChM, Knopfli-Lenzin C, 
Markov G, Boutellier U. Respiratory muscle endurance training 
in humans increases cycling endurance without affecting blood 
gas concentrations. Eur 4 App! Physiol, 2001; 84.582-586.) 
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Figura 22.14. Volores de lactato en sangre obtenidos duran- 
te un test ergométrico de carácter máximo en Un grupo de suje- 
tos que entrenó durante 4 sernanas (30 minutos por sesión; 5 
sesiones) mediante hiperpnea isocápnica al 63-700 de los 
valores correspondientes a la máxima ventilación (MVV). Se 
muestran los valores obtenidos antes y después del período de 
entrenammenio. * p < 0,05 preentrenamiento vs postentrena- 
miento; ***: p < 0,01 preentrenamiento vs postentrenamien- 
lo. (Modificada de Splenger CM, Roos M, Laube SM, Boutellier 
U. Decreased exercise blood lactate concentrations aÑter respr- 
ratory endurance traming im humans. Eur 4 Appl Physiol 1999; 
79:299-305.) 
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Figura 22.15. Efectos del 
entrenamiento de los 
músculos  respiralorios 
sobre factores que pue- 
den condicinar el rend:- 
miento físico aeróbico. 
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que el descenso del lactato sanguíneo estuvo en 
parte causado por un aumento del consumo de lac- 
tato y por una menor producción por los músculos 
respiratorios entrenados. 

En la figura 22.15 se muestran los posibles efec- 
tos del entrenamiento específico de los múseulos 
respiratorios sobre los factores que pueden condi- 
ciomar el rendimiento aeróbico. 
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Aunque en el control del equilibrio ácido-base 
del organismo intervienen además del aparato res- 
piratorio otros sistemas, hemos incluido cl tema en 
esta sección debido al importante papel que cl sis- 
tema respiratorio tiene en el ajuste del equilibrio 
ácido base durante e inmediatamente después del 
ejercicio. 

Si en el medio intemo disminuye el pH por deba- 
jo de cierto nivel, los músculos ven afectada clara- 
mente su contractilidad. Por ello, es muy importan- 
te que el pH de los líquidos orgánicos esté 
estrechamente regulado (pl [ arterial normal = 7,4 
+ 0,02) con el fin de mantener la homeostasis, ya 
que pequeños cambios en la concentración de H* 
pueden alterar la velocidad de muchas de las reac- 
ciones metabólicas controladas por enzimas y mocli- 
ficar otras muchas funciones del organismo. El ejer- 
cicio muy intenso, que provoca una gran producción 
de ácido láctico, pone a prueba los sistemas tampón 
o buffer del organismo, de suerte que algunas acti- 
vidades conerctas se ven limitadas por los trastor- 
nos en el equilibrio ácido-base que acontecen duran- 
te el esfuerzo. 

El mantenimiento de un equilibrio ácido-base 
en el organismo durante el ejercicio se produce gra- 
cias a la interacción de tres sistemas básicos: 


1. A través de los sistemas buffer de los líquidos 
corporales, que se unen a los ácidos o bases en 
exceso para mantener un equilibrio adecuado. 

2. El riñón, excretando por la orina un mayor 
componente ácido o básico para poder man- 
tener el equilibrio. 


3. El sistema respiratorio, que ayuda a mante- 
ner el equlibrio ácido-base eliminando o rete- 


niendo el CO,. 


ÁCIDOS Y BASES 


Podemos definir genéricamente un ácido como 
un compuesto químico que en solución se disocia 
y libera iones hidrógeno o hidrogeniones (H*). En 
este contexto, una base es un compuesto químico 
que en solución libera iones hidroxilo (OH>). 

Una solución ácida contiene más cantidad de 
H”*. mientras que las soluciones básicas contienen 
más OH . 

Consecuentemente, cl determinante de que una 
solución sea ácida o básica es la concentración o 
número presente de Fl”. Si el número de H* exce- 
de al número de OH, entonces decimos que la solu- 
ción es ácida; cuando ocurre que cl número de OHT 
excede al de H*, la solución es básica. 


SISTEMAS DE TAMPONAMIENTO O BUFFER 


Un sistema de tamponamiento o buffer contie- 
ne dos partes: 


1. Un ácido débil. 
2. La sal de ese ácido débil. Su finalidad prima- 


ría es mantener una concentración determi- 
nada de H-. 


Así, un ácido reacciona con una sal, dando como 
resultado la formación de una sal fuerte y un ácido 
débil. Por ejemplo, en el organismo, el ácido lácti- 
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co (LA) reacciona con el bicarbonato sódico 
(NaBCO ) formando lactato sódico (NaL.A) y ácido 
carbónico (H,C0O y). Posteriormente en la sangre, el 
H,CO, se disocia en dióxido de carbono (CO) y 
agua, sustancias que son fácilmente eliminadas del 
organismo. 


Sistemas buffer intracelulares 


La primera línea de defensa frente a los cam- 
bios de pH durante el ejercicio está en la misma 
célula. Los sistemas buffer intracelulares más 
comunes son las proteínas y los grupos fosfato. 
Además, las concentraciones intramusculares de 
bicarbonato han demostrado ser un bufter útil 
durante el ejercicio. 

La célula es capaz de intercambiar H7 con el 
medio extracelular a través de un transportador que 
bombea 117 al exterior celular aprovechando la encr- 
gía liberada con ta entrada de Na”. 


Sistemas buffer extracelulares 
La sangre contiene tres sistemas buffer: 


1. Las proteínas. 
2. La hemoglobina. 
3. El bicarbonato. 


Ya que la cantidad de proteínas sanguíneas no es 
muy grande, su utilidad como sistema buffer cs muy 
limirada. Por el contrario, la hemoglobina es el buf- 
fer sanguíneo más importante en estado de reposo 
(seis veces superior a las proteínas plasmáticas). 
Además. la hemoglobina desoxigenada es mejor buf 
fer que la hemoglobina combinada con cl oxígeno. 
Así, cuando el hematíe se encuentra en el ambien- 
te de la sangre en contacto con el alvéolo y por tanto 
con la mayor parte de la hemoglobina saturada de 
oxígeno (oxihemoglobina), ésta, que tiene mayor ten- 
dencia a disociarse, cede el 14*, que se combinará 
con HCOy para formar H,0 + CO,, el cual difun- 
dirá al alvéolo para ser expulsado al exterior por la 
espiración. Por otra parte, cuando el hemalíe está 
en el capilar tisular, donde la hemoglobina ha cedi- 
do casi todo su oxígeno a los tejidos, la hemoglobi- 
na reducida tiene tendencia a retener los H* que se 
están produciendo en las células, lo que favorece su 
amortiguación. 

En cualquier caso, el sistema bicarbonato es el 
sistema buffer más importante de) organismo. En 
presencia de la enzima anlidrasa carbónica, los H* 
son amortiguados por el desplazamiento a la dere- 


cha de la siguiente reacción: H* + HCOZ => H,CO, 
=> H,O + CO). Además, el sistema del bicarbona- 
to es un sistema abierto, ya que las concentraciones 
de sus dos elementos principales son reguladas por 
el sistema respiratorio (GO,) y por el riñón (HCO¿)». 
PH 

Para expresar la acidez o alcalinidad de una solu- 
ción, se determina el número de H* presentes en la 
misma. El número resultante se expresa como pH. 
Debido a los números tan pequeños en los que nos 
movemos (0,00004 mmol - I' de H* en plasma), el 
pH de un líquido queda expresado como el logarit- 


mo negativo de la concentración de H* que dicho 
líquido contiene. 


pH = -log [H*] 


donde |H'] es la concentración v número de moles 
de H” presente en un litro de solución. 

El rango del pH sanguíneo compatible con la vida 
en nuestro organismo oscila entre 7 y 7,7 en repo- 
so, aunque si la instauración es lenta estos límites 
pueden sobrepasarse durante un corto tiempo. 

El ejercicio hace que el pH tienda a disminuir, 
pudiendo llegar a cifras tan bajas como 6,4-6,6 
durante ejercicios agotadores. Evidentemente estas 
cifras tan bajas de pH son transitorias. recuperán- 
dose con rapidez el pH normal gracias a la partici- 
pación de los sistemas amortiguadores del sistema 
respiratorio y renal. 

Además del sistema buffer bicarbonato, otros sis- 
temas buffer son el fosfato y las proteínas, aunque 
todos ellos actúan de forma similar. El sistema fos- 
fato se localiza principalmente en el riñón, mientras 
que las proteínas (entre ellas la hemoglobina) están 
presentes en las células y el plasma. 


Producción de H* durante el ejercicio 


En la figura 23.1 se muestra un csquema de la 
producción de H* durante el ejercicio. 

Los ácidos que se producen durante los proce- 
sos metabólicos podemos dividirlos en los siguien- 
tes Lres grupos. 


Ácidos volátiles (ejemplo: CO.) 


El CO,, que es un producto final en la oxidación 
de los hidratos de carbono, grasas y proteínas den- 
tro de la mitocondrja, es considerado un ácido en 
virtud de su capacidad para reaccionar con agua y 
formar ácido carbónico (H,CO,), el cual a su vez se 


Metabolismo aeróbico 
de la glucosa 


Ácido sulfúrico 


Oxidación de los grupos sulfuro 
contenidos en los aminoácidos 


Figura 23.1. Mecanismos 
de producción de hidroge- 
niones (H*) como resulta- 
do de la activación de los 
procesos metabólicos. 


disocia posteriormente para formar H* y un ión 
bicarbonato (HCO,) en la siguiente reacción: 


l CO, + H,O = H,CO, «> H- + HCO, 


El CO, procedente del metabolismo energético 
dilunde fuera de las células y pasa al plasma veno- 
so, donde una parte se disuelve, y la mayor parte 
penetra en el hematíc (93%), donde existe una gran 
actividad de la enzima antridrasa carhónica. 

Durante el ejercicio, la tasa de producción meta- 
bólica de CO, aumenta, y por lo tanto añade una 
carga de ácido al organismo, que se deberá climinar 
através de los pulmones. 


Ácidos fijos (ejemplo: acido sulfúrico 
y ácido fosfórico) 

El ácido sullúrico es un producto de la oxidación 
de ciertos aminoácidos, mientras que cl ácido fos- 
[órico se forma cn el metabolismo de varios fosfolí- 
pidos y ácidos nucleicos. 

Al contrario de lo que ocurre con el CO,, la pro- 
ducción de estos ácidos no se ve muy afectada por 
el ejercicio. 


Ácidos orgánicos (ejemplo: ácido láctico) 


El ácido láctico y el ácido aceto-acético se for- 
man durante los procesos metabólicos de utilización 
de los hidratos de carbono v de las grasas, respecti- 
vamente. Normalmente. estos ácidos son metabo- 
lizados hasta eliminarse en forma de CO,, no tenien- 
do influencia sobre el p) | de los líquidos corporales, 
pero durante cl ejercicio intenso, la gran producción 
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de la glucosa 


Ridrólisis de 


Oxidación incompleta de 
los ácidos grasos 


fosfoproteinas y nucleoproteínas 


de ácido láctico desemboca en una situación de aci- 
dosis. Ásí, en general la producción de ácido lácti- 
co provoca los mayores cambios para tratar de man- 
tener el pH de los líquidos orgánicos. 


REGULACIÓN RESPIRATORIA DEL PH 


El aumento de la concentración de CO, en los 
líquidos corporales (el cual se combina con H,0 
para formar ácido carbónico) provoca una disminu- 
ción del pH, mientras que la eliminación del CO, 
induce un aumento del mismo. El incremento de la 
concentración de H” supone un estímulo importan- 
te del sistema respiratorio, que desencadena un 
aumento de la ventilación (hiperventilación) y favo- 
rece la eliminación de CO.. 

Así, el aumento en la producción de H” en el 
ejercicio consume HCO, para proceder a su neu- 
tralización, provocando un aumento del CO). El 
CO, atraviesa la barrera hematoencefálica, resul- 
tando un aumento del mismo en el líquido extrace- 
lular cerebral. Este CO, intracerebral provoca aci- 
dificación del área sensible bulbar y activa los 
quimiorreceptores, que estimulando el centro res- 
piratorio provoca una hiperventilación, eliminando 
con ello el exceso de CO, formado. 

Inversamente, un descenso en la concentración 
de H* disminuirá la estimulación del sistema respi- 
ratorio. Como muestra la fígura 23.2, uma hiperven- 
tilación equivalente a una tasa doble de lo que es nor- 
mal en reposo provocará que el pH sanguíneo y de 
los líquidos corporales aumente tanto como 0,25 uni- 
dades de pH. Por otra parte, cuando la ventilación se 
reduce a la mitad de lo normal en reposo (como ocu- 
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orgánicos (unidades de pH) 


AA AS 


0,5 1,5 2,0 2,5 


Cambio en el pH de los liquidos 


Tasa de ventilación alveolar 
(en reposo = 1,0) 


Figura 23.2. La hperventilación a una tasa doble de la de repo- 
so provoca un ascenso del pH sanguineo y del resto de los líqui- 
dos corporales de hasta 0,25 unidades. Por otra parte, sí la ven- 
tilación se reduce a la mitad, el pH desciende unas 0,25 
unidades. 


rre cuando el pH es mayor de 7,4), el pH descien- 
de alrededor de 0,25 unidades de pH. La capacidad 
del sistema respiratorio como sistema buffer es una 
a dos veces mayor que la del resto de los sistemas. 


Reserva alcalina 


El grado cn el que se ve afectado el pH de los 
líquidos corporales por el acómulo de CO, y la con- 
siguiente formación de ácido carbónico depende de 
la cantidad de bicarbonato (HCO¿) disponible. 
Actualmente el pH de los líquidos orgánicos se defi- 
ne por la relación entre la concentración de HCO; 
y la concentración de CO, disuelto. 


Normalmente, en situación de reposo, la rela- 
ción [HCO, (/[CO,] es 20:1 para un pH de 7,4. En 
el organismo, la cantidad de ¡ones bicarbonato dis- 
ponibles para ejercer de amortiguadores se denomi- 
na reserva alcalina. 

Algunos estudios han intentado aumentar el ren- 
dimiento en pruebas anaeróbicas mediante la admi- 
nistración cxógena de HCOy, suponiendo que de 
esta forma aumentaría la capacidad huffer, pero los 
resultados positivos que muchos «de esos estudios 
muestran hay gue asumirlos con reservas, ya que 
dependen de la población estudiada, del test o prue- 
ba realizada, de la dosis recibida, etcétera. 


EL RIÑÓN Y EL EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE 


El riñón regula la concentración de H* a través 


de ima seric complicada de reacciones químicas y 


mecanismos de transporte activo. El principal medio 
por el cual el riñón regula la concentración de H* 
es el incremento o la disminución de la concentra- 
ción de bicarbonato. La figura 23.3 muestra el meca- 
nismo renal básico por el que se regnla cl balance 
ácido-hase. 


[. El CO, de los líquidos extracelulares y de la 
célula epitelial de los túbulos renales se com- 
bina con H),0, y en presencia de la enzima 
anhidrasa carbónica forma H,CO, en la célu- 
la tubular 

2, El H,CO, se disocia en HCOy y H'. Este 
último es transportado de forma activa o 
secretado al interior de la luz del túbulo renal, 
desde donde es excretado en la orina como 
agua. El ión bicarbonato difunde al líquido 
extracelular conservándose de esta forma en 
el organismo. 

3. En los túbulos del riñón, los H” secretados se 
combinan con HCO7 formando en la luz 
H,CO,, el cual se disocia en CO, + HO. El 
CO, difunde a la célula tubular y/o al líquido 
extracelular. E] H,0 se elimina con la orina. 
Hay que destacar también cómo los ¡ones 
sodio (Na*) son conservados en el túbulo 
pasando al líquido extracelular mediante un 
sistema de transporte activo. Este cambio en- 
tre Na* y H* mantiene el balance cléctrico 
entre los líquidos tabular y extracelular. 


El sistema renal es lento en su ejecución como 
sistema amortiguador del equilibrio ácido-base en 
muestro organismo, requiriendo entre 10 y 20 horas 
para iniciar una actuación elicaz, 


Plasma 
extracelular 


Célula epitelial tubular 


Transporte activo _---=7” 
¿Na? Secreción 
activa 


Figura 23.3. Mecanismos renales para la regulación del pH 
de los líquidos corporales. Existe una secreción activa de H' 
hacia la orina, con conservación del bicarbonato. 


BALANCE ÁCIDO-BASE 
DURANTE EL EJERCICIO INTENSO 


Durante el ejercicio máximo de corta duración, 
se producen grandes cambios en cl balance ácido- 
hase del organismo, debido a la gran producción de 
ácido láctico, que provoca un descenso importante 
en el pH sanguíneo e intramuscular, alcanzándose 
valores de hasta 7 en sangre y 6,4 en el interior del 
músculo. Parece razonable admitir que el descenso 
del pH puede ser un factor limitante en el desarto- 
llo del ejercicio de alta intensidad. 

Los seres humanos son capaces de tolerar tem- 
poralmente alteraciones importantes del equilibrio 
ácido-base, con cifras de pl l tan bajas como 6,8. El 
erado de acidosis con pH menores de 7 se puede 
soportar con algunas manifestaciones clínicas. como 
mareos, cefaleas, así como dolor en los grupos 
musculares involucrados en el ejercicio. 

El lactato es producido en el músculo esquelé- 
tico por dos razones: 


l. Porque la aceleración de la glucólisis en el ini- 
cio de la actividad muscular es más rápida 
comparativamente que la capacidad de la vía 
oxidativa de acelerar sus reacciones. 

2. Porque la capacidad glucolítica máxima exce- 
de a la capacidad oxidativa máxima. 


Hay que destacar que aunque el pl] sanguíneo 
y muscular tienen tendencias de comportamiento 
similares durante la realización de ejercicios inten- 
sos, presentan diferencias de entre 0,4 y 0,6 unida- 
des de pH a favor del pH sanguíneo (es decir, los 
valores de pH muscular son siempre menores que 
los del pH sanguíneo). Esta es debido a que las con- 
centraciones de ácido láctico son más elevadas en 
el interior del músculo que en la sangre, y que la 
capacidad buffer intramuscular es menor que la de 
los sistemas buffer en la samgre. 

Aungue la capacidad buffer muscular es limita- 
da, la sangre posee importantes sistemas amortigua- 
dores para tratar de evitar un descenso marcado del 
pH en ejercicio. Gamo ya se ha comentado, el prin- 
cipal buffer extracelular y quizá el más importante 
del organismo es el bicarbonato sanguíneo. jugan- 
do un papel menos importante la hemoglobina y el 
resto de las proteínas. 

En definitiva, en la regulación del pH muscular 
intervienen tres mecanismos diferentes: 

l. Sistemas de transporte de membrana. 


2. Amortiguadores fisioquímicos. 
3. Procesos metabólicos. 
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Sistemas de transporte de membrana 

La acumulación intracelular de H* y lactato 
durante cl ejercicio se debe esencialmente a que no 
pueden difundir libremente a través de la membra- 
na celular de las fibras musculares. Así, después de 
realizar un ejercicio de alta intensidad y corta dura- 
ción (60 segundos). el equilibrio (entre el interior 
muscular y e) plasma) solo se alcanza pasados 5- 
10 minutos de Ja finalización de la actividad. Por 
otra parte, después de realizar ejercicios de perfil 
metabólico predominantemente anaeróbico, la res- 
tauración del equilibrio ácido base puede llevar hasta 
40 minutos de recuperación. 

Las fibras musculares están continuamente 
expuestas al flujo de H* por medio de gradientes 
electroquímicos. Incluso en reposo, funcionan en 
la célula muscular mecanismos que derivan los H* 
al exterior celular. Estos sistemas de transporte de 
membrana eliminan H*. y a] menos tres diferentes 
sistemas han sido involucrados en la regulación del 
pIl de la célula muscular en el ejercicio: co-trans- 
porte lactato/H”, intercambio Na'/H? y sistemas de 
transporte dependientes del HCO; (Fig. 23.4). 


Co-transporte lactato/H* 


Conocemos desde hace tiempo que el lactato no 
puede moverse libremente desde el músculo a la san- 
gre, sino que el transporte por el sarcolema está 
mediado por un sistema que es saturable y estereo- 
específico; además exhibe un acoplamiento obliga- 
torio ).l entre el lactato y cl H*. Así, el cotranspor- 
tador lactato/H" (transportador monocarboxilato, 
MCT) es el principal responsable de los movimien- 
tos del lactato a través del sarcolema, aunque tam- 


Exterior 


Interior 


Figura 23.4. Los tres sistemas de transporte de membrana 
relacionados con la regulación del pH en el músculo esquelé- 
tico: cotransporte lactato/H, intercambia Na/H; sistema de trans- 
porte dependiente del HCO;. (Modificada de Juel C, Pilegaard 
H. Lactate exchange and pH regulation in skeletal muscle, En: 
Hargreaves M, Thompson M feds.]. Biochemistry of exercise. Ed. 
Human Kinetics, 1999.) 
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hién existe un proceso de difusión simple del lacta- 
to no disociado, 

Juel (1996) mostró que durante ejercicios de alta 
intensidad y unos tros minutos de duración, las dos 
terceras parte de los H* liberados lo hicieron ligados 
al lactato, mostrando que, en este tipo de ejercicio, 
el cotransporte lactato/H* es cl sistema de trans- 
porte predominante. En cambia, durante el ejerci- 
cio de menor intensidad, con un menor acúmulo de 
lactato en la célula muscular, solo una pequeña frac- 
ción de los 11! liberados van acoplados al lactato. 


Intercambio Na*/H* 


El sistema de intercambio Na*/H* ha sido con- 
siderado como el más importante en la regulación 
del pH de la célula muscular en estado de reposo, 
sin embargo durante el ejercicio la elevada produc- 
ción de H? excede claramente a la capacidad de cli- 
minación por medio de este sistema, que claramen- 
te se muestra insuliciente. En este sentido, Medbo 
v cols, (2000) demostraron que «lurante el ejercicio 
de alta intensidad el tejido muscular activo puede 
liberar H* independientemente del lactato, proba- 
blemente por un mecanismo de transporte ligado al 
Na” (intercambiador Na?/H5. 


Sistema de transporte dependiente 
del HCO; 


Parece que la capacidad de este sistema en la regu- 
lación del pH de la célula muscular es similar al del 
intercambio Na'/IH, al menos en reposo y en anima- 
les. Existe la necesidad de realizar estudios en huma- 
nos durante el ejercicio para poder conocer mejor su 
importancia en la regulación del pH en el ejercicio. 


Amortiguadores fisioquímicos 


Los componentes de este sistema incluyen al 
bicarbanato, fosfato y proteínas. Ya que la primera 
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[ Fostocreatina | 


Figura 23.5. La fosfocreatina como mecanismo de regulación del pH durante el ejercicio. 


fuente de H* producidos durante cl ejercicio es el 
ácido láctico, parece lógico que la primera línea de 
delensa en contra de un aumento en la producción 
de ácido láctico resida en el propio músculo. Se ha 
estimado que las proteínas intracelulares contribu- 
yen con un 60% de la capacidad buffer de la célu- 
la, con un adicional 20-30% de la capacidad buffer 
total procedente del bicarbonato muscular. El 10- 
20% restante de la capacidad buffer procede de los 
grupos Fosfato intracelulares. 


Procesos metabólicos 


Los componentes de este sistema incluyen al 
bicarbonato, foslato libre y proteínas. Durante el 
ejercicio intenso, la utilización de la losfocreatina 
(PC) involucra la incorporación de un 14" (Fig, 23.5). 
Las elevadas concentraciones de PC en el múscu- 
lo esquelético y la casi completa depleción de PC 
en ejercicios de alta intensidad hace de este siste- 
ma un mecanismo muy importante de regulación 
del pH durante ese Lipo de ejercicio. 

Las proteínas actúan como tampón debido a que 
poseen muchos grupos ionizables. Su acción puede 
representarse alobalmente por: H + Prot => H" + 
Prot”. Una proteína tampón de importancia particu- 
lar es la hemoglobina. Esta capacidad tampón in(lu- 
ye sobre el pH del plasma, debido a la permeabili- 
dad de la membrana del eritrocito. 

El principal fosfato como tampón es el fosfato 
inorgánico, que tiene un grupo lonizable. MM, POj < 
H' + APO. Los fosfatos orgánicos juegan cierto 
papel, aunque, de todos modos, la contribución glo- 
bal de los fosfatos a la capacidad tampón es relati- 
vamente pequeña. 

Los iones bicarbonato están en equilibrio con 
ácido carbónico: A,CO, * H7 + HCOj. Es un sis- 
tema importante de regulación del pH celular. 


e 
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Capacidad buffer y entrenamiento 

¿Puede el entrenamiento mejorar la capacidad 
de los sistemas buffer del organismo? Se sabe cómo 
entrenamientos muy intensos Capachan a una per- 
sona para tolerar concentraciones mayores de ácido 
láctico y menores pH sanguíneos, en comparación 
alas condiciones previas al entrenamiento. No obs- 
tante, no se ha podido demostrar de forma clara que 
el entrenamiento anaeróbico aumente la capacidad 
de los sistemas buffer del organismo (parece gue la 
capacidad de intercambio del sistema Na/H7 mejo- 
ra con el entrenamiento de alta intensidad); por 
tanto, la mavor resistencia frente a situaciones aci- 
dóticas puede estar relacionada con influencias moti- 
vacionales, ya que puede que el hecho de enfren- 
tarse constantemente durante los entrenamientos a 
descensos acusados del pH modifique la aptitud del 
sujeto para resistir las consecuencias adversas y tolc- 
rar el trabajo físico en esas condiciones. 

Por último, no se ha encontrado una correlación 
significativa entre la capacidad buffer y la distribu- 
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ción de los diferentes tipos de fibra muscular en 
humanos. 
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CAPiTULO 


Consumo de oxígeno: concepto, 
bases fisiológicas y aplicaciones 


A. Fernández Vaquero 


INTRODUCCIÓN 


Utilizamos el término «consumo de oxígeno» 
(VO) para expresar un parámetro fisiológico que 
indica la cantidad de oxígeno que se consume 6 uti- 
liza en el organismo por unidad de tiempo. La medi 
ción directa o la estimación indirecta de este pará- 
metro permite la cuantificación del metabolismo 
energético, ya que el oxígeno se utiliza eomo corm- 
burente en todas las combustiones que tienen lugar 
en las células y que permiten la transformación de 
la energía química (que se encuentra en los enla- 
ces químicos de los principios inmediatos nutricio- 
nales, hidratos de carbono, lípidos y proteínas) en 
energía mecánica (contracción muscular) y traba- 
jo celular. El oxígeno que consume un sujeto en 
situación lisiológica de reposo absoluto nos indica 
el denominado metabolismo basal, y se ha calcula- 
do que corresponde aproximadamente a 3,5 ml de 
oxígeno por kilogramo de peso corporal y minuto 
¡mi - kg! - min"). Este es el valor que equivale a un 
MET o unidad metabólica, y refleja el gasto ener- 
gético que precisa un organismo para mantener sus 
constantes vitales. A medida que se establece una 
mayor demanda cnergética, el consumo de oxíge- 
no va siendo cacla vez mayor. 

Como se irá viendo a lo largo del capítulo, el VO, 
máximo (VO...) que un sujeto puede llegar a uti- 
lizar dependerá de todos aquellos factores que inter- 
vienen en el recorrido que han de seguir las molécu- 
las de oxígeno procedentes del aire atmosférico hasta 
llegar al interior de las mitocondrias, donde se redu- 


cen y se unen a los átomos de hidrógeno para for- 
mar agua al final de una serie de complejas reac- 
ciones liberando una gran cantidad de encrgía. 


FACTORES DETERMINANTES DEL VO, 


Como acabamos de «lefinir, el consumo de oxí- 
geno expresa, en cada momento, las necesidades 
metabálicas del organismo. El oxígeno necesita ser 
absorbido en los pulmones y transportado hasta las 
mitocondrias celulares mediante la circulación san- 
guínea. Todos los componentes del sistema de absor- 
ción y transporte del oxígeno determinan el VO, y, 
según la ccuación de Fick, se pueden expresar de 
la siguiente forma: 


VO,=0xD (a-v) O, 


donde Q es el gasto cardíaco y D (a-v) O, la diferen- 
cia arteriovenosa de oxígeno, es decir, la diferencia 
existente entre el contenido arterial y el contenido 
venoso de oxígeno. 

El primer factor, gasto cardíaco, implica funda- 
mentalmente a la función cardíaca del individuo, 
mientras que en el segundo factor, D (a-v) O, par- 
ticipan numerosas funciones fisiológicas: el conte- 
nido arterial de oxígeno depende de la cantidad de 
oxigeno presente en cl aire almostérico y que atra- 
viesa la membrana alveolocapilar (factores ambien- 
tales y pulmonares) y de la concentración de hemo- 
globlina en sangre y del número de hematícs 
(Factores hematológicos), mientras que el conteni- 
do de oxígeno en la sangre venosa varía en función 
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de cuánto oxígeno ha abandonado la sangre para 
difundir a los tejidos. Este parámetro está en fun- 
ción de la redistribución y la vascularización tisular 
y de la capacidad mitocondrial fundamentalmente, 
en la que hemos de considerar la masa mitocondrial 
y la capacidad enzimática oxidativa (Fig. 24.1). 

El gasto cardíaco puede variar desde su valor en 
reposo (unos cinco litros por minuto aproximada- 
mente) hasta multiplicarse por tres-seis veces en el 
ejercicio máximo. dependiendo de la capacidad y 
cl grado de entrenamiento de cada individuo. La 
masa del ventrículo izquierdo presenta una corrcla- 
ción muy elevada con el consumo máximo de oxí- 
geno (Saito 2004). 

La diferencia arteriovenosa de oxígeno en con- 
diciones de reposo es de unos 53 mi de oxígeno por 
cada 100 ml de sangre, que puede llegar a ser de 
hasta 15-17 ml en ejercicio máximo dependiendo 
de la capacidad de extraer oxígeno por los tejidos en 
cada sujeto. Teniendo en encnta que la sangre arte- 
rial transporta aproximadamente unos 20 ml de oxí- 
geno por cada 100 m] de sangre, la sangre venosa 
queda muy desaturada en el ejercicio intenso, mien- 


tras que en condiciones de reposo, la saturación será 
aproximadamente del 75%. 

En la sangre arterial influye la presión parcial de 
O,, que está en relación con la altitud. La concen- 
tración de hemoglobina v la presencia de carboxi- 
hemoglobina, junto con la volemia, condicionan la 
capacidad de transporte arterial. En este sentido es 
fundamental la redistribución de los Flujos pulmo- 
nares y sistémicos que se produce durante el ejer- 
cicio, derivando parte de la sangre de los territorios 
inactivos a los territorios activos. Obviamente es 
necesaria la adecuación de la ventilación pulmonar 
a los requerimientos circulatorios. 

En la sangre venosa, el factor determinante es la 
extracción de oxígeno por los tejidos. Las dileren- 
cias cn la cantidad y calidad de la hemoglobina, así 
como el pH y la temperatura, determinan un des: 
plazamiento bacia la derecha de la curva de disocia- 
ción de la hemoglobina, que refleja una pérdida de 
afinidad de la hemoglobina por el oxígeno para favo- 
recer la difusión del mismo a los tejidos. La redis- 
tribución del Mujo sanguíneo, la masa muscular que 
actúa y el grado de adaptación de las fibras muscu- 
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Figura 24.1. Esquemo de los factores que intemienen en el trayecto que ha de recorrer el oxígeno desde el exterior del organis- 
mo (are ambiental) hasta su llegada a la mitocondria, donde se reoliza la realización de los hidrogemones (respiración celular). 


lares son también factores importantes. Sobre ellos 
influye de forma importante el grado de acondicio- 
namiento lísico o de entrenamiento del sujeto que 
puede aumentar la diferencia arteriovenosa hasta 
en un 10% sin que para ello intervengan mecanis- 
mos o factores centrales. 

Por lo tanto, en la diferencia arteriovenosa de oxí- 
geno juegan un papel importante un grupo de fac- 
tores que podríamos llamar «pcriléricos» para dife- 
renciarlos de aquellos que se refieren a la función 
cardíaca y de todos los que afectan a la ventilación 
y difusión de los gases respiratorios desde los alvéo- 
los pulmonares al torrente sunguínco. 

Las características tisulares locales, o, en nues- 
tro caso, la capacidad del músculo esquelético acti- 
vo para extraer el oxígeno que llega a través de la 
sangre arterial suponen un factor fundamental en 
la capacidad global de) organismo para consumir 
oxígeno. La capilarización (número de capilares 
por unidad de peso tisular), el predominio de [(ibras 
tipo Lo tipo II. la masa mitocondrial y la actividad 
enzimática oxidativa (ciclo de Krebs, beta-oxida- 
ción, cadena respiratoria) son factores muy impor- 
tantes a la hora de considerar el VO), ya que de 
ellos va a depender cn gran medida la capacidad 
de utilización del oxígeno por cl músculo esquelé- 
tico y, por tanto, la diferencia arteriovenosa en con- 
tenido de O,. 

Otro factor condicionante son los mecanismos 
de ventilación y difusión de los gases respiratorios 
anivel pulmonar. La concentración de oxígeno en 
el aire inspirado, la permeabilidad de la vía aérea, 
la mecánica ventilatoria, la vascularización o la per- 
fusión pulmonar, la ventilación alveolar y la capaci- 
dad de difusión de los gases respiratorios a través 
de la membrana alv colocapilar condicionan la can- 
tidad de oxígeno en la sangre arterial. Por tanto, las 
alteraciones en cualquiera de estos niveles pueden 
ser, en última instancia, limitantes del consumo 
máximo de oxígeno. 


RESPUESTA DEL CONSUMO DE OXÍGENO 
DURANTE EL EJERCICIO. CINÉTICA 
DEL CONSUMO DE OXÍGENO 


La actividad física. así como cualquier aumento 
de actividad metabólica por encima de la situación de 
reposo absoluto (por ejemplo, la digestión) provo- 
cará en el organismo un aumento del consumo de 
oxígeno. Cuantitativamente es el trabajo muscular 
el que más demanda de oxígeno va a generar. Está 
claro que a mayor trabajo muscular, mayor serán las 
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necesidades de oxígeno. Según vamos aumentando 
por tanto la intensidad del ejercicio, mayor será el 
VO,. Cuando estudiamos la respuesta de los pará- 
metros fisiológicos al ejercicio en el laboratorio, nor- 
malmente estudiamos dos situaciones: una en la 
que vamos aumentando progresivamente la inten- 
sidad del ejercicio hasta llegar al máximo que logra 
el sujeto (en el caso de querer conseguir un esfuer- 
zo máximo) y otra en la que mantenemos una inten- 
sidad de ejercicio constante durante un tiempo 
determinado que, en condiciones normales, no suele 
ser inferior a 20 minutos nj superior a una hora. En 
cl primer caso hablamos de ejercicio incremental, y 
en el segundo, de ejercicio de estacdo estable o carga 
constante. 


Respuesta del VO, al ejercicio incremental 


El consumo de oxígeno presenta una relación 
lincal con la intensidad del ejercicio. Á mayor inten- 
sidad de ejercicio, mayor VO, (Fig. 24.2). Esta rela- 
ción mantiene su linealidad durante las cargas de 
trabajo submáximas, pero la pierde si el sujeto es 
capaz de aumentar la intensidad de ejercicio una 
vez que ha llegado a su máxima cantidad de consu- 
mir oxígeno o VO),,,,. . En cste caso, se produciría 
gráficamente una meseta; es decir, el VO, se man- 
tendría estable a pesar de que se aumente la inten- 
sidad del ejercicio (Fig. 24.3). La pendiente de la 
recta que relaciona el VO, con la intensidad del ejer- 
cicjo puede variar en función de diversos Factores, 
cumo la obesidad o diversos tipos de patología. Sin 
embargo, podemos adjudicar a cada intensidad de 
trabajo un determinado VO.. 

Algunos autores (Zoladz. 1998) defienden que 
la presencia del componente lento en la cinética del 
VO, (que explicaremos más adelante) implica que 
durante una prueba de esfuerzo incremental, des- 


150 200 250 300 350 400 450 
Potencia (W) 


Basa! 50 100 


Figura 24.2. Respuesta de VO, a un ejercicio de tipo incremen- 
tal. No se observa morfología en meseta. (Pardo J 2002.) 
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Figura 24.3. Respuesta del VO, durante la realización de un 
ejercicio incremental en rampo. 


pués de haber superado el umbral láctico, la rela- 
ción entre cl VO, y el trabajo realizado tiene que ser 
curvilínea (Fig. 24.4). La intensidad de trabajo a la 
cual se produce esta pérdida de proporcionalidad 
ha sido denominada «punto de cambio en el VO)». 
Esta cinética refleja una pérdida de eficiencia mecá- 
nica muscular, considerándose los siguientes facto- 
res como contribuyentes a este hecho: aumento de 
la ventilación pulmonar, acumulación de lactato san- 
guíneo y de H*, aumento en la concentración de 
catecolaminas plasmáticas, aumento de la tempe- 
ratura muscular, reclutamiento de las fibras muscu- 
lares tipo 11 (Zoladz, 2001). 


y = 538,20 + 9,6067x A2=1.000 
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Figura 24.4. Consumo de oxigeno durante un ejercicio incre- 
mental observado (puntos) y esperado (recta). La recta de 
regresión del VO, esperado se ha elaborado con los datos del 
VO, al tercer minuto en diferentes cargas de trabajo estables 
hasta el punto de cambio en el VO, (CP-VO,). (Zoladz JA, Kor- 
zemevwski R Physiological background of the change point on 
VO, and the slow component of oxygen uptake kinetics. J Phystol 
Pharmacol 2001; 52:167-184.) 


Respuesta del VO, a un ejercicio de carga 
constante 


El consumo «de oxígeno se ajusta a cada intensi- 
dad constante de ejercicio tras un período de adap- 
tación para posteriormente estabilizarse. La fase de 
adaptación es más o menos rápida en función de la 
intensidad de trabajo requerida y de la cinética del 
consumo de oxígeno de cada sujeto. 

La respuesta de la cinética del VO, al ejercicio 
depende de la intensidad del mismo (ligero. mode- 
rado. intenso, muy intenso, extremo). En cada uno 
de estos dominios, hay una primera respuesta rápida 
cardiodinámica (fase 1) seguida de un aumento mono- 
exponencial del VO, hasta alcanzar un VO, constan- 
te o estado estable. En intensidades elevadas, este 
estado estable puede terdar en conseguirse (o no 
alcanzarse) debido al componente lento de la cinéti- 
ca del VO,. El tipo de fibras musculares y la capila- 
rización muscular influye en la cinética del VO). 

En ejercicios a cargas constantes que impliquen 
intensidades por debajo del umbral láctico, el VO, 
muestra un aumento monoexponencíal desde el 
principio del ejercicio hasta alcanzar un estado esta- 
ble en aproximadamente tres minutos, amado com- 
ponente rápido del VO,. Durante la realización de 
ejercicios a cargas constantes que impliquen inten- 
sidades por encima del umbral láctico la cinética 
del VO, se desvía del patrón observado a intensi- 
dades por debajo del umbral con un componente 
adicional, retardado. que se aleja del patrón mono- 
exponencial. Diferentes autores han descrito la exis- 
tencia de un segundo componente en la cinética 
del WO,. que aparece tras un aumento exponencial 
e inicia), y gue impide alcanzar un estado estable. 
Se le denomina componente lento del VO, (Fig. 
24.5). En ocasiones, el VO, se estabiliza al cabo de 
vnos 10-15 minutos. 

Este aumento de VO, supone un coste adicio- 
nal de O, mayor de lo previsto por la relación lineal 
entre el VO, y la carga de trabajo existente a inten- 
sidades menores del UL y por tanto expresa una 
cierta pérdida de eficiencia locomotora (al nece- 
sitar más oxígeno para mantener esa misma inten- 
sidad). Se piensa que este componente lento se 
debe al reclutamiento progresivo de fibras tipo II 
(Garland, 2004) o al reclutamiento de unidades 
motoras adicionales tipo [ y tipo Il (Krustrop, 
2004), por lo tanto, su origen pucde radicar en el 
patrón de diferentes tipos de fibras musculares, 
Las diferencias en la eficiencia de contracción y 
en la actividad de las enzimas oxidativas entre las 
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Figura 24.5. Consumo de oxigeno durante un ejercicio de carga 
constante por debajo (lnea inferior) y por encima (línea supe- 
nor) del umbral láctico. Obsérvese la cinética del componente 
lento, expresada como la diferencia entre el tercer y sexto minu- 
to de ejercicio (AVO, sexto-tercer minuto), durante el ejercicio 
realizado a intensidad superior al umbral láctico (Zoladz JA, 
Korzemewski R. Physiological background of the change pot 
on VO, and the slow component of oxygen uptake kinetcs. J 
Physiol Pharmacol, 2001; 52.167-184.) 


fibras tipo | y tipo | podrían ser responsables de 
los distintos comportamientos del VO, en respues- 
ta a un ejercicio de intensidad constante (Pringle, 
2003). La menor eficiencia refleja un coste más 
elevado de fosfatos para la producción de la fuer- 
za requerida más que un elevado coste de oxíge- 
no para la producción de dichos Fosfatos (Whipp, 
2002). 

Estudios realizados cn niños y adolescentes 
demuestran que la elevación exponencial del VO, 
es más elevada en los niños que en los adultos y 
que a intensidades de ejercicio superiores al umbral 
anaeróbico, cl componente lento del VO, está ate- 
nuado, No se han descrito dilerencias entre sexos 
a intensidades bajas y moderadas de ejercicio, aun- 
que sí se han identificado a intensidades superio- 
res al umbral anaeróbico (Fawkner S, 2003). 


CONCEPTO DE CONSUMO MÁXIMO 
DE OXÍGENO (VO.,,,..) 


Se define el VO,,,,. como la cantidad máxima de 
O, que el organismo es capaz de absorber. transpor- 
tar y consumir por unidad de tiempo. En realidad, 
el factor limitante es la capacidad de utilizar el oxí- 
geno, va que siempre la sangre venosa contiene 
oxígeno y la cantidad de oxígeno transportado es 
siempre superior a la cantidad de oxígeno utilizado. 
El oxígeno consumido en nuestras mitocondrias 
equivale al oxígeno absorbido en nuestros alvéolos, 
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va que la función del sisterna ventilatorio es permi- 
tir que la sangre reponga, a su paso por los capila- 
res pulmonares, cl oxígeno que le ha sido extraído 
en los capilares sistémicos. El VO,,,. se expresa 
normalmente en cantidades absolutas (mi - min”) 
o en cantidades relativas al peso corporal del suje- 
to (mil - kg! minD). 

El VO,,, es un parámetro indicador de la capa- 
cidad funcional de los individuos o de su potencia 
aeróbica. La variabilidad existente entre los dife- 
rentes sujetos es amplia y depende de diversos fac- 
tores: 


* Dotación genética. La herencia puede con- 
dicionar hasta un 70% del VO, Los resul- 
tados del HERITAGE Family Study (1999) 
demuestran que la herencia del VO,,,,. entre 
adultos sedentarios después de ajustarla para 
las variables edad, sexo, masa corporal y com- 
posición corporal, sería hasta de un 50% de la 
varianza Fenotípica total, aunque dicho valor 
se vería aumentado por factores familiares no 
genéticos. Además, la entrenabilidad de VO... 
se caracteriza por un grado importante de agre- 
gación familiar, de manera que algunas fami- 
lias se caracterizan por un patrón de alta entre- 
nabilidad, y otras, por presentar una respuesta 
muy baja. 

e Edad. El VO,,,, armenta gradualmente desde 
el nacimiento, paralelo a la ganancia de peso 
corporal. Los niños tienen un VO), elevado 
normalizado con respecto al peso corporal, 
alcanzándose un máximo en el intervala de los 
18 alos 25 años de edad. A partir de esta edad, 
el VO), va disminuyendo gradualmente. Exis- 
ten datos para afirmar que se produce un des- 
censo del 10% del VO,,,,. por década en varo- 
nes v en mujeres independientemcnte del nivel 
de actividad física. Algunos estudios demues- 
tran que la pérdida absoluta de capacidad aeró- 
bica máxima expresada como VO), (pero no 
la relativa) que se produce con la edad puede 
ser mayor en personas con un alto nivel de 
actividad física comparadas con personas 
sedentarias de la misma edad (Tanaka, 1997). 
Hay diversos factores responsables de este 
declive, entre los que destacamos la pérdida 
de masa muscular, la disminución de la fre- 
cuencia cardíaca máxima y la reducción del 
volumen sanguínea (Ito, 2001). Con respecto 
a este último factor, parece que la reducción 
del volumen sanguíneo no se debe al enveje- 


Amia 


ESIOLOSIA DEL PERCICIC 
cimiento propiamente dicho, sino que sería 
más bien la consecuencia de ir adquiriendo 
un estilo de vida cada vez más sedentario. Se 
ha demostrado que las personas físicamente 
activas no experimentan esta reducción de 
volumen sanguíneo con la edad. Sobre el des- 
censo de la frecuencia cardíaca máxima, el 
entrenamiento no ene ningún efecto. pero 
sí sobre la pérdida de masa muscular, ya que 
el peso libre de grasa puede mantenerse 
mediante la realización de ejercicio (Hawkins. 
2003). La sarcopcnía, o pérdida de masa 
muscular, contribuye a la reducción del VO»... 
asociada a la edad debido lundamentalmen- 
te a un menor volumen sanguíneo y volumen 
sistólico más que a un electo directo del 
potencial del propio músculo para consumir 
oxígeno. Los valores tanto del volumen san- 
euíneo como del volumen sistólica en reposo 
presentan una elevada correlación con la masa 
magra corporal en las personas de edad avan- 
zada (Hunt, 1998). 

Composición corporal. El VO,,,,, depende 
especialmente del peso magro o libre de grasa, 
de manera que a mayor masa muscular, mayor 
será el VO... 

Sexo. Para cualquier edad y condición física, 
el VO), es más elevado en los varones que 
en las mujeres. En estas diferencias parecen 
intervenir varios factores, entre los que se 
encuentran la composición corporal, facto- 
res de lunción cardiovascular, factores hor- 
monales e incluso la menor concentración de 
hemoglobina que presentan las mujeres des- 
pués de la pubertad. Cabe destacar tanto la 
importancia de la función cardíaca como de 
la función vascular. Con respecto a la fun- 
ción vascular, la distenstbilidad arterial total 
es un determinante importante de consumo 
de oxígeno pico. Una distensibilidad reduci- 
da aumenta la sobrecarga del ventrículo 
wquierdo y afecta de (orma negativa a la per- 
lusión coronaria (De Backer, 2001). En niños 
prepuberales, la concentración de hemoglo- 
bina es prácticamente idéntica, por lo que no 
influye en las diferencias en el VO), Se atri- 
ns a la composición corporal dos partes de 
las dilerencias entre ambos sexos. Estudios 
recientes han demostrado que el volumen sis- 
tólico en el máximo esfuerzo en los niños es 
algo mayor que en las niñas, lo cual contri- 


buye también a las diferencias en VO»... 
Este mayor volumen sistólicu se podría atri- 
buir a un tamaño cardíaco relativamente 
mayor en los niños, si bien no todos los auto- 
res están de acuerdo en estas diferencias. 
Más bien podría deberse a los factores que 
alectan al volumen sistólico durante el ejer- 
cicio (función de la bomba muscular esque- 
lética, resistencias vasculares, respuesta adre- 
nérgica) que al tamaño intrínseco del 
ventrículo izquierdo (Rowland, 2000). 

e Grado de entrenamiento o acondiciona- 
miento físico. El entrenamiento físico puede 
inducir aumentos sustanciales en cl valor de 
VO 11. Esto se observa a todos los niveles, lle- 
gando a experimentar importantes grados de 
mejora relativa desde los sujetos con discapa- 
cidades funcionales (cardiópatas) hasta los 
atletas de alto nivel (se pueden conseguir mejo- 
ras de hasta un 20%). Hay que tener en cuen- 
ta que las personas ya entrenadas experimen- 
tarán una mejora relativa menor, ya gue la 
capacidad de adaptación del organismo al 
entrenamiento es limitada. 


CONCEPTO DE VO, PICO. SU IMPORTANCIA 


EN LAS APLICACIONES CLÍNICAS 


La determinación del VO,,,,, exigc la aparición 
de determinados criterios durante la realización de 
un ejercicio incremental hasta el máximo esfuer- 
zo (referimos al lector al apartado de Criterios de 
determinación de VO»,..). Ed nivel de exigencia 
requerido por parte del sujeto no siempre se alcan- 
za debido a diversos factores, de manera que en 
muchas de las pruebas realizadas no se cumplirán 
los criterios objetivos que definen VO,,,,.. Las prin- 
cipales causas, además de la voluntad del sujeto, 
son cl estado físico del mismo, la motivación, y, en 
ocasiones, la decisión de los propios facultativos 
de no permitir alcanzar cl agotamiento por posi- 
bles riícsgos que podrían asumirse en cada caso. 
Cuando esto ocurre, no podemos hablar de VO... 
y lo definimos como VO, pico, haciendo referen- 
cia al máximo valor de VO, que se ha alcanzado en 
una prueba determinada y que no cumple los cri- 
terios de maximalidad. Es bastante frecuente 
encontrarnos esta situación en las pruebas clíni- 
cas (cardiópatas, neumópatas) así como en sujelos 
sedentarios o personas de edad avanzada. En la 
figura 24.6 aparece un ejemplo de determinación 
de VO, pico lrente a VO 
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POSIBLES MECANISMOS LIMITANTES 
DEL VO... 


Ya en 1923, Hill y sus colaboradores demostra- 
ron que al correr, el requerimiento de oxígeno aumen- 
la continuamente según aumenta la velocidad, Hegan- 
do a valores muy elevados «a las velocidades ms altas; 
sin embargo, la captación real de oxígeno alcanza un 
valor máximo, a partir del cual no se puede realizar 
más esfuerzo. La captación de oxígeno puede llegar a 
su máximo y permanecer constanle Únicamente por- 
gue no puede elevarse más debido u las limitaciones 
de los sistemas circulatorio y respiratorio (...). 

Como indica la ley de Fich, el VO), depende de 
la máxima capacidad del corazón para bombear san- 
gre (gasto cardíaco) y de la máxima diferencia en el 
contenido arteriovenoso de oxígeno, parámetro en el 
que, como hemos analizado, influyen numerosas lun- 
ciones fisiológicas (intercambio gascoso, transporte 
de oxígeno, distribución a los tejidos, capacidad de 
utilización del oxígeno por las células). 

¿Cuál de todos estos factores es cl que pone lími- 
teal VO,,,,.? Parece que no existe un único respon- 
sable, y que en determinados tipos de sujeto puede 
prevalecer un factor sobre el resto. Hoppeler y Wei- 
bel han descrito el concepto de sinmorfosis, el cual 
sugiere que la estructura y la función están ligadas 
de manera que ninguna de ellas está presente en 
exceso y que todos los sistemas se ajustan al máxi- 
mo consumo de oxígeno. El resultado de la sinmor- 


Culturnista 
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.. 
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Figura 24.6. A. Curvas representativas del consurno de O, (VO) y producción de CO, (VCO.) (ordenadas) respecto al tiempo 
(abscisas). Obsérvese el paralelismo inicial de ambas curvas, hasta que a partr del umbral anaeróbico aumenta desproporcio- 
nodamente el VCO,. La curva de VO, aumenta Imealmente, hasta producir un aspecto en meseta al final del ejercicio (VO... 
La parte descendente tras la meseta corresponde al micio de la recuperación. B. Curvas de VO, y VCO, respecto al tiempo de un 
caso en que el ascenso de VO, se interrumpe sin llegar a mostrar morfología en meseta, lo que se conoce como VO, pico. 


fosis sería el diseño de órganos optimizados para la 
Función que realizan. Sin embargo, los mismos auto- 
res que proponen la hipótesis encontraron que, por 
ejemplo, la capacidad de difusión pulmonar está 
sólo parcialmente ajustada al VO,,,,, de manera que 
algunas especies tienen un exceso de capacidad de 
difusión y otras no, especialmente las especies 
pequeñas o entrenadas físicamente. No obstante, 
en estudios que incluían numerosas especies, obser- 
varon que el gasto cardíaco máximo, el volumen 
mitocondrial y el volumen capilar varía alométrica- 
mente con la masa corporal, pero con el mismo 
exponente que el VO,,,,,., de tal modo que la mito- 
condria tiene la misma tasa de fosforilación oxida- 
tiva en todos los mamíferos, y lo mismo ocurre con 
el gasto cardíaco y cl volumen capilar. Esto es una 
clara demostración de sinmorfosis (Weibel, 1992; 
Hoppcler, 2000). 

Existen en la literatura datos suficientes para afir- 
mar que existen limitaciones tanto centrales como 
periféricas al consumo de oxígeno, que representan 
por un lado la oferta o la disponibilidad de oxígeno, 
y por otro, la capacidad de utilización. De manera 
que el máximo consumo de oxígeno está determina- 
do por factores como el máximo gasto cardíaco, que 
se asocia con el volumen del corazón y el volumen 
de sangre, y en algunos sujetos, por la ventilación 
máxima y el intercambio gascoso a través de la mem- 
brana alveolocapilar. Una de las principales demos- 
traciones de que el aporte de oxígeno es un limitan- 
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te del máximo consumo de oxígeno es la observa- 
ción de que la elevación de la concentración de 
hemoglobina sanguínea conduce a un aumento del 
máximo consumo de oxígeno durante el ejercicio. 


Factores centrales 


e Con respecto a la función cardíaca, algu- 
nos estudios demuestran que a intensidades 
de ejercicio muv elevadas los mecanismos de 
regulación de la función cardiovascular des- 
encadenan una respuesta de 1asoconstricción 
relleja que reduciría la disponibihdad de vaí- 
geno a nivel celular. Por otra parte, la capaci- 
dad de bombeo del corazón es a la vez depen- 


diente y determinante de su propio aporte de 
OXÍgeno. Por tanto, si el gasto cardíaco, Como 
parece que así ocurre, alcanza un valor máxi- 
mo que se estabiliza a pesar de aumentar la 
intensidad del ejercicio (fenómeno de mesc- 
La), la causa de mo poder aumentar el VO a 
sería una mescta en el aporte de oxígeno al 
miocardio, lo que a su vez provocaría el desa- 
rrollo de una isquemia miocárdica que empe- 
oraría si el ejercicio continúa. Para prevenir 
esta isquemia, mecanismos reguladores impe- 
dirían continuar el ejercicio antes de que se 
produjera esta limitación del Flujo coronario. 
De manera que la (unción cardiovascular limi- 
ta la capacidad máxima de ejercicio, probable- 


Tabla 1 
Valores típicos de VO... 


Tipo de evento 


Deportes de resistencia: 
Carreras de largas distancias 
Esquí de fondo 
Ciclismo por carretera 
Natación 
Remo 
Piragúisma 


Deportes de equipo: 
Fútbol 
Balonmano 
Voleibol 
Tenis 


Deportes de combate: 
Boxeo 
Lucha libre 
Judo 
Esgrima 


Deportes de potencia: 
200 m 
Salto de longitud 
Lanzamiento de disco, lanzamiento de peso 
Lanzamiento de jabalina 
Salta con pértiga 
Saltos de esquí 


Deportes técnicos acrobáticos: 
Esquí alpino (disciplinas alpinas) 
Patinaje artístico 
Gimnasia 
Gimnasia rítmica 
Vela 
Tiro 


Mujeres 


65-70 
65-70 
60-65 
55-60 
60-64 
50-55 


Neumann, G. Special performance capacity. En: Dinx A, Knuttgen HG, Títtel K (eds.). The Olympic Book of Sports Medicine, vol. 1:97-108. Oxford: 
Blackwell Scientific Publications. 
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mente como resultado de una limitación en 
el aporte de oxígeno a) miocardio (Noakes, 
1998). Estudios realizados en animales han 
demostrado que el pericardio limita el consu- 
mo máximo de oxígeno limitando el volumen 
sistólico y, por tanto, el gasto cardíaco duran- 
te el ejercicio máximo (Stray-Gundersen, 
1986). 

e El sistema respiratorio puede ser el respon- 
sable de limitar cl VO), en los sujetos con 
una importante adaptación al entrenamien- 
to de resistencia y que consiguen gastos car- 
díacos muy elevados. En estos sujetos. el paso 
de la sangre por el sistema pulmonar sería tan 
rápido que no permitiría la oxigenación com- 
pleta de la misma, observándose a intensida- 
des máximas disminuciones en la saturación 
arterial de oxígeno e hipoxemia, Esta limita- 
ción no se produce en sujetos con menor 
grado de adaptación o sedentarios, en los cua- 
les el gasto cardíaco máximo alcanzado nunca 
supondría vn problema a la hora de permitir 
un adecuado intercambio gaseoso a nivel 
capilar pulmonar. La hiperoxia permite 
aumentar el VO,,,. en aquellos adetas de 
resistencia en los que se produce una hipo- 
1emia a intensidades elevadas de ejercicio. 
Dicho efecto no se observa en los deportis- 
tas que no hacen hipoxemia respirando aire 
normal (Powers, 1989). 

* Capacidad de transporte de oxígeno. El 
aumento en la concentración de hemoglobina 
permite aumentar el VO 
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Factores periféricos 
e Masa mitocondrial. El aporte y/o la utiliza- 
ción de O, en las mitocondrias puede llegar a 
limitar la potencia aeróbica. La disponibilidad 
de oxígeno y la capacidad oxidativa mitocon- 
drial interactúan para determinar el VO), 
Los sujetos no entrenados no parecen estar 
limitados por la disponibilidad de oxígeno en 
las células, sino más bien por su capacidad de 
utilización. De alguna manera podemos afir- 
mar que los sujetos entrenados podrían con- 
sumir más oxígeno si se lo ofreciéramos a las 
mitocondrias, mientras que los sedentarios no 
disponen de la maquinaria acróbica celular 
necesaria para que el aporte de oxígeno resul- 
te insuficiente. Los estudios de Hoppeler y 
Weibel (2000) concluyen que el consumo 


máximo de oxígeno está limitado por el tama- 
ño de la masa mitocondrial. 

e Densidad capilar. Está suficientemente 
demostrado que la densidad capilar en el 
músculo esquelético aumenta con e) entrena- 
miento de resistencia. El principal significado 
de esta adaptación al entrenamiento es man- 
tener o prolongar el tiempo de tránsito de la 
sangre por los capilares musculares. Esto per- 
mite mejorar el aporte de oxígeno mantenien- 
do la extracción de oxígeno incluso a flujos 
sanguíneos musculares muy elevados. La capa- 
cidad del músculo esquelético para adaptarse 
en este sentido al entrenamiento es mucho 
mayor que la que se observa a nivel pulmonar. 


¿Limitación central o periférica? 

Este debate iniciado hace ya varias décadas con- 
tinúa aún generando numerosos estudios. En genc- 
ral, la controversia surge entre si es el gasto cardía- 
coo bien la capacidad oxidativa de las mitocondrias 
e) principal factor limitante. Lo que está claro es 
que en las situaciones en las cuales no se alcanza el 
gasto cardíaco máximo (por ejemplo, ejercicio con 
una sola pierna). el factor limitante se encuentra a 
nivel periférico, mientras que en los ejercicios que 
provocan la máxima respuesta cardiovascular al ejer- 
cicio, el gasto cardíaco máximo es el principal fac- 
tor limitante para cl VO), (Richardson, 1998). 

Cuando estamos hablando del ser humano sano, 
que realiza ejercicio máxirmo con todo el cuerpo a 
nivel del mar, podemos concluir que el sistema car- 
diorrespiratorio es el factor limitante. Las diferen- 
cias entre especies de mamíferos del mismo tama- 
ño se atribuyen fundamentalmente a diferencias en 
la masa mitocondrial. No obstante, no existe un 


Tabla 2 
Valores normales de VO, 


Hombres sedentarios (20-40 años)| 35-45 ml - kg! - min” 


30-40 ml - kg! - min' 


Mujeres sedentarias (20-40 años) 


Esquí fondo varones * 94 ml- kg! « min” 


Esquí fondo mujeres *75 ml + kg! - min” 


Corredores (varones) 80 ml - kg! - min” 


Ciclistas varones 74,3 ml - kg! - min" 


Corredoras (mujeres) 65 ml + kg! + min! 


* Valores máximos. El resto son promedios. 
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Tabla 3 
Clasificación del grado de limitación funcional en la insuficiencia cardiaca según las cifras 
de VO, pico alcanzado en una prueba de esfuerzo incremental en tapiz rodante (Weber y Janicki) 


Gravedad 


Peak VO, pico 
ml - kg" - min 


Índice cardíaco 
máximo 
(l- min”? - m”) 


Umbral 
anaeróbico 


A 


Nada a ligera 


>20 


Ligera a moderada 


16-20 


> 14 >8 
11-14 6-8 


o _ —_—__ __— 


Moderada a grave 


10-16 8-11 4-6 


Grave 


6-10 5-8 2-4 


Muy grave 


<4 | <2 


Weber KT, Kinasewitz GT, Janicki JS, Fishman AP. Oxygen utilization and ventilation during exercise in patients with chronic cardiac failure. Circu- 


lation, 1982; 65:1213-1223. 


único factor responsable de la limitación del VO,,..... 
y cada paso en la vía de tránsito del oxígeno desde 
la atmósfera hasta la mitocondria contribuye de 
lorma integrada a determinar este parámetro máxi- 
mo (Basset, 2000). 


VALORES NORMALES DE VO,,,,., 


Á pesar de la gran variabilidad existente entre la 
población para este parámetro, trataremos de dar 
unos valores aproximados de «normalidad». Cada 
laboratorio debería contar con sus propios valores, 
debido a las posibles diferencias existentes entre los 
diversos métodos de determinación. Sin embargo, 
no conocemos ningún estudio al respecto. En la 
tabla | se reproducen los valores típicos de consu- 
mo máximo de oxígeno en diversos deportes (Nen- 
mann, 1988). En la tabla 2, se reproducen valores 
extremos y promedios según dos autores clásicos. 
Los valores de VO,,,,, más clevados los encontra- 
mos en varones que destacan en deportes de resis- 
tencia, sin que se encuentren diferencias entre 
las diferentes modalidades siempre que se traten 
de actividades «puras» de resistencia y después de 
haber corregido el VO,,,, para la masa corporal 
(Nevill, 2003). 

En sujetos normales, los valores se encuentran en 
un rango de entre 35 y 45 ml - kg! - min"! para varo- 
nes y de entre 30 y 40 ml » kg* - min” para las muje- 
res. Estos valores, a su vez, van siendo menores con 
la edad. En algunas enfermedades, como en la insu- 
ficiencia cardíaca, se recurre a los valores estableci- 
dos por Weber y Janicki en los que se utiliza el VO, 
pico y cl umbral anaeróbico como indicadores del grado 


de limitación Funcional (Tabla 3). En esta clasifica 
ción, se acepta un valor de > 20 ml - kg! » min! como 
grado más leve de discapacidad. 


Aplicaciones de la determinación 
del VO,..,x 0 VO, pico 


En principio podemos distinguir dos grandes 
campos de aplicación: en la medicina deportiva y 
todo lo que se reficre a la valoración de la capacidad 
funcional de sujetos sanos (entrenados o sedenta- 
rios) y en el ámbito clínico, donde probablemente 
las especialidades de medicina interna que más uti- 
lizan estas prucbas sean la cardiología y la neumo- 
logía. En cualquier caso, el objetivo es conseguir 
una valoración objetiva de la capacidad funcional 
del sujeto, o de su tolerancia al ejercicio. Esta valo- 
ración permite detectar y clasificar las limitaciones 
de la capacidad Funcional, así como valorar el efec- 
to de diversas intervenciones, bien terapéuticas (Fár- 
macos, Cirugía) o bien de programas de entrena- 
miento. 
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Transición aeróbica-anaeróbica: 
concepto, bases fisiológicas 
yaplicaciones 


J. López Chicharro y A. Lucía Mulas 


Los primeros trabajos realizados en relación a la 
transición acróbica-anaeróbica sugerían que e) 
aumento de la concentración de lactato en sangre 
que acontece durante la realización de ejercicio Físi- 
co de intensidad progresiva se debía a un aporte 
inadecuado de oxígeno a los músculos metabólica- 
mente activos durante esa actividad. Desde que se 
defendió este postulado, numerosos autores han 
observado cómo durante la realización de un ejer- 
cicio de estas características la concentración de 
lactato no varía respecto a sus valores de reposo 
durante las primeras fases de trabajo, pero que a 
partir de cierta intensidad, se produce un efecto de 
elevación progresiva de la concentración de lactato 
en sangre (Fig. 25.1). 

Este comportamiento, aceptado por la mayoría 
los investigadores, puede interpretarse de forma gené- 
rica de la siguiente manera: en cargas de trabajo supe- 
riores a una determinada intensidad, la energía reque- 
rida para desarrollar el ejercicio físico encomendado 
no solo se deriva de las fuentes acróbicas de obten- 
ción de energía sino también de las fuentes anaeró- 
bicas, especialmente de la glucólisis anaeróbica, 
teniendo como consecuencia un aumento de la pro- 
ducción de ácido láctico por las células musculares 
involucradas y como resultado un incremento de la 
concentración sanguínea de lactato (Fig. 25,2). 

Parece lógico pensar, pues, que la intensidad de 
trabajo en la que ocurre una elevación sostenida 
de la concentración de lactato sanguíneo depende- 
rá, entre otros factores, de la capacidad cardiovascu- 
lar, pulmonar y metabólica de la persona evaluada, 
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Figura 25.1. Comportamiento de la concentración de lactato 
en sangre en el transcurso de un ejercicio de tipo incremental. 
Se observa una respuesta bifásica en relación con la mtensi- 
dad del ejercicio, 


y condicionará sin duda la capacidad para sostener 
una determinada intensidad de trabajo durante un 
tienrpo prolongado, esto es, su capacidad aeróbica. 


BREVE EVOLUCIÓN HISTÓRICA 
DEL CONCEPTO DE UMBRAL ANAERÓBICO 


Tenemos que deslacar entre las investigaciones 
clásicas más relevantes, los trabajos de Meyerhot 
(1911), en los que deducía la existencia de una fase 
aeróbica y de otra anaeróbica durante la contrac- 
ción muscular, llegando a la conclusión de que cra 
el ácido láctico el responsable de «disparar» la con- 
tracción muscular. Aportación muy importante en 
esta árca fue la de Hill y cols. (1924) cuando demos- 
traron que el incremento observado en la concen- 
tración de lactato cn sangre se debía a un déficit en 
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Figura 25.2. Participación de los sistemas energéticos aeróbico y anaeróbico (glucólisis anaeróbica) durante un ejercicio mcre- 
mental en relación con el comportamiento de la concentración de lactato en sangre. 


el aporte de oxígeno a los músculos activos. Éstos 
investigadores comprobaron la existencia de una 
correlación significativa entre la concentración de 
lactato en sangre y el consumo de oxígeno (VO). 

Más tarde, Douglas (1927) se aproximó al con- 
cepto actual de umbral anaeróbico, deduciendo de 
sus investigaciones que se podían desarrollar cargas 
progresivas de trabajo sin que llegara a acumularse 
ácido láctico en la sangre, pero que una vez que se 
alcanzaba una determinada intensidad de ejercicio 
la concentración sanguínea comenzaba a elevarse 
de forma progresiva. Además, este autor afirmó que 
la formación de ácido láctico en los músculos actí- 
vos estaba determinada por la disponibilidad o no 
de oxígeno por parte de dichos músculos. En el 
mismo año, se realiza la primera aproximación al 
denominado posteriormente umbral ventilatorio, 
al comprobar Heymans y Hevmans (1927) que las 
concentraciones de lactato en sangre mostraban una 
gran correlación con la intensidad de la ventilación 
pulmonar. 

Owles (1930) observó que cra posible desarro- 
llar ejercicios de intensidad moderada sin que 
aumentara la concentración de lactato en sangre, 
pero que por encima de una intensidad de ejerci- 
cio, «Única para cada persona», se producía un incre- 
mento progresivo en dichas concentraciones. Así 
pues, fue éste el primer autor en establecer la exis- 
tencia de un «nivel metabólico crítico», más tarde 
denominado «punto de Owles», por encima del cual 
se producía el aumento de la concentración de lac- 
tato en sangre. Este investigador también describió 
la asociación entre la tasa de incremento de lacta- 


to en sangre y la disminución de la concentración 
de bicarbonato plasmático, manifestación de la ins- 
tauración de una acidosis metabólica causada por 
el ejercicio de alta intensidad. 

Ya en los primeros años de la década de los sesen- 
ta, Hollman (1959, 1961) describe el «punto de ópti- 
ma eficiencia respiratoria», y estableció una rela- 
ción entre este punto y la capacidad de resistencia 
en los ejercicios de larga duración. 

Hay que resaltar de lorma muv notable el traba- 
jo de Wasserman y Mc IHroy (1964), en el que exa- 
minaron la posibilidad de detectar la intensidad de 
ejercicio a partir de la cual el metabolismo anaeró- 
bico comienza participar de manera importante en 
el aporte energético al músculo, con la finalidad de 
evitar intensidades de ejercicio agotadoras y poten- 
cialmente peligrosas cn pacientes cardíacos. Sugje- 
ren estos autores que cl inicio del metabolismo anae- 
róbico que acontece durante e) ejercicio puede ser 
detectado por tres vías. 


e Incremento de la concentración de lactato en 
sangre. 

* Descenso de la concentración arterial de bicar- 
bonato y del pH. 

* Aumento del cociente respiratorio (RER). 


Así, cuando enfrentan RER y VO, durante un 
ejercicio (Fig. 25.3) obtienen un perfil que mues- 
tra un descenso de RER en las cargas iniciales de 
ejercicio, seguido de un aumento progresivo a par- 
tir de una determinada carga de trabajo. La mavor 
pendiente de la curva indica la tasa de VO, cn la 
que la contribución del metabolismo anaeróbico 


LL 5 FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 
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Figura 25.3. Cambio en el cociente respiratorio (RER) y bicar- 
bonato (HCO3-—) durante un test incremental en un paciente 
de 20 años osintomático con un defecto septal ventricular, 
(Modificada de Wasserman K, Mellroy MB Detecting the thres- 
hold of anaerobic metabolism im cardiac patients durmg exer- 
cise. Arm M Cardiol, 1964, 14:844-852.) 


comienza a ser importante; este punto se cortespon- 
de con el momento en que la concentración arte- 
dial de bicarbonato desciende y la de lactato aumen- 
ta, reflejando precisamente la participación de la 
olucólisis anaeróbica en los procesos metabólicos 
de obtención de energía. 

En definitiva, Wasserman y Mellroy, con esta 
investigación, entran de lleno definitivamente en el 
estudio de la transición aeróbica-anaeróbica desde 
un punto de vista práctico y definen por vez prime- 
ra el umbral anaeróbico, que ellos denominaron 
entonces umbral de metabolismo anaeróbico, 
como la carga de trabajo o consumo de oxígeno (VO,) 
a partir de la cual se comienza a instaurar un estado 
de acidosis metabólica y ocurren cambios asociados en 
el intercambio gaseoso. 

Es importante resaltar que el umbral anaeróbi- 
co es un concepto, y que por consiguiente su defi- 
nición es conceptual. 


APROXIMACIÓN INICIAL A LAS BASES 
FISIOLÓGICAS DEL UMBRAL ANAERÓBICO 


Una vez que el ácido láctico comienza a produ- 
cirse de forma importante en las células muscula- 
res más glucolíticas y abandona la célula muscular, 
se disocia rápidamente a pH fisiológico debido a su 
bajo pK (3.9), dando lugar a una liberación equimo- 
lar de iones hidrógeno (H*); éstos son amortiguados 
por los sistemas tampón del organismo mantenien- 
do constante el pl], Este tamponamiento puede 
tener lugar en las propias células del músculo esque- 
lético, en los hematíes o en el plasma: y puede ocu- 


rrir por combinación con proteínas o por interac- 
ción con el sistema bicarbonato u otros sistemas 
tampón menos importantes. La reacción de los H' 
con el HCOz da como resultado la producción de 
un exceso de CO,. 


Anhidrasa carbónica 


Hr + HCO; => CO,H, > CO, + H,O 


Aproximadamente y según la reacción anterior- 
mente descrita se forman 22 ml de CO, por cada 
mEg de ácido láctico amortiguado por el sistema 
bicarbonato. Hav que recordar que la vía aeróbica 
u oxidativa de obtención de energía ticne como pro- 
ductos finales CO, y H,0, y que por tanto una: vez 
que la vía glucolítica comienza a participar de forma 
signilicativa cn la producción de ATP durante el 
ejercicio (concepto genérico de umbral anaeróbi- 
co), habrá dos fuentes de CO, generándose de forma 
simultánca: una, la correspondiente a la vía acróbi- 
ca, y otra, correspondiente a la amortiguación de los 
H* generados como consecuencia de la producción 
de ácido láctico por las células musculares activas. 
La consecuencia fisiológica será una estimulación 
del centro respiratorio y el consiguiente aumento de 
la venúlación pulmonar con la finalidad de eliminar 
CO, del organismo contribuyendo con ello a la regu- 
lación del pFl durante el ejercicio (Fig. 25.4). 

No obstante, hay que tener en cuenta que cuan- 
do se desarrollan altas intensidades de trabajo físi- 
co, la producción de H* como consecuencia del 
aumento del ácido láctico excede con mucho la 
capacidad de los sistemas tampón de amortiguación. 
Por tanto, el pH de la sangre en esas condiciones 
descenderá (acidosis metabólica), lo que provocará 
una estimulación adicional del centro respiratorio 
con la finalidad aumentar la ventilación pulmonar, 
eliminando más CO, como compensación respira- 
toria de la acidosis, provocando incluso de forma 
característica una reducción de la PaCO.,. 


TERMINOLOGÍA UTILIZADA EN TORNO 
AL UMBRAL ANAERÓBICO 


Las numerosas investigaciones realizadas desde 
1964 en relación con la transición aeróbica anaeró- 
bica han planteado una modificación de la termino- 
logía utilizada para hacer referencia al fenómeno del 
umbral anaeróbico. Asimismo. hay una renovación 
constante de las teorías propuestas para explicar los 
mecanismos responsables de los cambios observa- 
dos durante ejercicios de carga progresiva, lo que 
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Figura 25.4. Modelo del intercambjo de gases durante ejercicio aeróbico y aeróbico-anaeróbico. El tamponamiento del ácido lác- 
fico bene lugar en la célula productora, predommantemente por el bicarbonato. Este mecanismo aumenta la producción de CO, 
por la célula (-22,3 rl - mmot” de bicarbonato utilizado para tamponar ácido láctico). El aumento del lactato y el descenso del 
bicarbonato en la célula provoca un gradiente de concentración que provoca que el lactato salga fuera de la célula y el bicarbo- 
nato entre al interior, (Modificada de Weasserman K, Hansen JE, Sue Dy, Whipp BJ, Casaburi R. Principles of exercise testing and 


interpretation. 2.2 ed. Ed. Leo 8 Febiger, 1994.) 


obliga a la introducción de términos nuevos para 
expresarlos (Tabla 1). 

Así, a lo largo de este capítulo se citarán térmi- 
nos como umbral ventilatorio, umbral láctico, umbral 
de saliva, OBLA, umbral anaeróbico individual, etc., 
que en muchas ocasiones se refcrirán al mismo 
momento metabólico cvaluado por diferente meto- 
dología. La justificación razonada de cada metodo- 
logía empleada no hace sino reforzar las bases del 
entendimiento fisiológico de la transición acróbica- 
anacróbica. 


BASES FISIOLÓGICAS DEL UMBRAL LÁCTICO 


Existe cierta controversia sobre las causas que 
provocan el aumento de concentración de lactato 
en sangre. Autores como Katz y Sahlin (1990) pro- 


ponen que la producción de lactato durante el ejer- 
cicio submáximo es debida a una restringida dispo- 
nibilidad de oxígeno a nivel mitocondrial. Estos anto- 
res proponen que en condiciones de déficit de 
oxígeno, el aumento de adenosín-difostato (ADP), 
Fosfato inorgánico (Pi) y NADH, favorecerían la esti- 
mulación de la glucólisis, propiciando un aumento 
de la formación citosólica de NADH. Este incre- 
mento, en combinación con el NADA mitocondrial 
dará lugar a una elevación del NADH citosólico que 
provocaría un desplazamiento del equilibrio de la 
lactato deshidrogenasa (LDH) hacia la formación 
de lactato. Los autores defienden que aunque la dis- 
ponibilidad del oxígeno no es el único determinan- 
te de la producción de lactato durante el ejercicio, 
la tasa de producción de lactato está determinada 
por la cinética de la glucólisis. la actividad de la enzi- 
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Tabla 1 
Terminología utilizada en relación a la transición 
aeróbica-anaeróbica 


Umbrales que indican el comienzo de la producción 

de lactato: 

» Punto de óptima eficiencia respiratoria (Hollman, 1959) 

- Umbral de metabolismo anaeróbico (Wasserman y Mell- 
roy, 1964) 

« Umbral aeróbico (Kindermann y cols., 1979) 

» Transición anaeróbica individual (Pesenhofer y cols, 1981) 

+ OPLA (inicio del acumulo de lactato en plasma) (Farrell 
y cols, 1979) 

= Umbral láctico (Davis y cols., 1976) 

= Umbral ventilatorio 1 (VT1) (Orr y cols., 1982) 


Umbrales que indican un máximo estado estable del 
lactato en sangre: 
« Umbral aeróbico-anaeróbico (Mader y cols,, 1976) 
Umbral anaeróbico (Kindermann y cols., 1979) 
AT (umbral anaeróbico individual) (Keul y cols., 1979) 
Umbral anaeróbico individual (Stegmann y cols., 1981) 
OBLA (inicio del acúmulo de lactato en sangre) (Sjódin 
y Jacobs 1981) 

- Umbral ventilatorio 2 (VT2) (Orr y cols,, 1982) 


ma LDH y la respiración mitocondrial, concluyen- 
do que la disponibilidad de oxígeno es de gran impor- 
tancia cn la regulación de la producción de lactato 
durante el ejercicio. 

Para otros, un déficit en el aporte de oxígeno 
muscular durante c) ejercicio no parece ser el fac- 
Lor primario, especialmente cn cargas moderadas de 
trabajo, entre otras razones porque el ácido láctico 
es por sí mismo un vasodilatador y su acumulación 
aumentaría la entrega de oxígeno al músculo acti- 
vo, y cn segundo lugar porque el incremento de lac- 
tato afecta también a la curva de disociación de la 
hemoglobina, mejorando la cesión de oxígeno a los 
tejidos metabólicamente activos. En cste sentido, 
Richardson y cols. (1998) valoraron la relación entre 
la PO, intracelular, el pH y el flujo neto de lactato 
en el músculo esquelético humano durante un ejer- 
cicio incremental, mediante una combinación de 
técnicas como la medida directa de la concentra- 
ción de lactato en arteria y vena femoral, valoración 
del Flujo sanguíneo por termodilucción y espectros- 
copiu por resonancia magnética de protones para 
determinar la saturación de mioglobina, que mide 
la oxigenación tisular. Once ciclistas aficionados par- 
ticiparon en el estudio, realizando sesiones de tra- 
hajo de unos 15 minutos de extensión repetida de 
rodilla en condiciones de normoxia e hipoxia. Los 
resultados mostraron cómo la concentración arte- 


rial de lactato anmentó en condiciones de hipoxia y 
normoxia con el ejercicio progresivo a niveles simi- 
lares en el máximo esfuerzo: sin embargo, pira un 
VO, dado, la concentración arterial de lactato fue 
mayor en hipoxia. El Hujo de lactato neto muscular 
aumentó de forma lineal con el VO, en normoxía 
(r = 0,97) e hipoxia (r = 0.99), siendo la pendiente 
de ésta relación mayor en hipoxia, indicando una 
mayor producción de lactato en esas condiciones 
(Fig. 25.5). No se observó ninguna relación entre el 
flujo de lactato y la PO, intracelular, observando que 
los valores de ésta, fueron mantenidos a nivel cons- 
tante hasta cl máximo ejercicio, tanto en condicio- 
nes de hipoxia como de normoxia. Según estos 
hallazgos, los autores ponen en duda el concepto 
clásico de umbral «anacróbico» al demostrar ausen- 
cia de variaciones en la PO, intracelular asociada a 
aumentos de la producción de lactato muscular. En 
este sentido también se observó, que a cada nivel 
de VO, cl Flujo sanguíneo muscular se elevaba para 
compensar la reducción de la presión arterial de oxí- 
geno en condiciones hipóxicas, por lo que la cesión 
de oxígeno no fue diferente de las condiciones de 
normoxia en cada intensidad de trabajo. 

Por otra parte, en el mismo estudio se observó 
una cerrada velación entre el flujo neto de lactato 
muscular y las concentraciones de adrenalina arte- 
rial, siendo esta relación independiente del porcen- 
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Figura 25.5. Flujo neto de lactato muscular y PO; mtracelular 
en función del VO, en normoxia e hipoxia (para el flujo de lac- 
tato, r =0,97 y 0,99 en normoxia e hipoxia, respectivamente, 
p< 0,05.) (Modificada de Richardson RS, Noyszewski EA, Leigh 
/S, Wagner PD. Lactate efflux from exercising human skeletal 
muscle: role of intracellular PO). 4 App! Physiol 1998; 85:627- 
634.) 


taje de oxígeno inspirado (Fig. 25.6). Estas obser- 
vaciones, junto con las escasas evidencias en la rela- 
ción entre PO, intracelular y flojo de lactato, aña- 
den crédito a la hipótesis de que el aumento de la 
concentración sanguínea de lactato está directamen- 
te influenciada por la estimulación simpática duran- 
te el ejercicio (la estimulación beta-adrenérgica del 
músculo esquelético acelera la glucogenolisis, esté 
el músculo en contracción o no). en mayor medida 
que el descenso de la PO, intracelular. 

En cualquicr caso, el descenso de la PO, intra- 
celular en condiciones hipóxicas coincidiendo con 
una aceleración en los cambios de pH intracelular 
y flujo neto de lactato muscular, parece indicar que 
no se puede descartar el papel de la PO, intracelu- 
lar como modulador del metabolismo intracelular y 
la relación entre las concentraciones de catecola- 
minas y el Flujo ncto de lactato muscular. 

Un posible esquema de la respuesta del lactato 
sanguíneo durante el ejercicio incremental podría 
ser el siguiente (Weltman, 1995): durante cl ejerci- 
cio de intensidad ligera, las fibras musculares tipo 
| son predominantemente reclutadas, produciéndo- 
se una escasa estimulación simpático adrenal y por 
consiguiente escasa liberación de catecolaminas a 
la sangre, con lo que las concentraciones sanguíne- 
as de lactato apenas sufren modificaciones. Con- 
forme la intensidad de ejercicio aumenta, se produ- 
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Figura 25.6, La relación entre el flujo neto de lactato muscu- 
lar y la concentración de adrenalina arterial es independiente 
de la concentración de oxigeno del are inspirado. (Modificada 
de Richardson RS, Noyszewski EA, Leigh JS, Wagner PD. Lacta- 
te eflux from exercising hurnan skeletal muscte: role ol intrace- 
llular PO, J Appi Physiol, 1998; 85:627-634,) 
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ce un reclutamiento progresivo de fibras tipo II (pri- 
mero lla y después J(x) incrementando la estimula- 
ción simpático-adrenal y la intensidad de la glucó- 
lisis, lo que provocará aumento de la concentración 
sanguínea de catecolaminas, aumento de la produc- 
ción de lactato muscular, descenso del aclaramien- 
to del lactato sanguíneo y por consiguiente un incre- 
mento en la acumulación de lactato plasmático 
(concepto genérico de umbral láctico). Se podría 
esgrimir no obstante la teoría de que cl reclutamien- 
to de las fibras [lx es una consecuencia del incre- 
mento de la concentración de H* más que una 
causa. Un descenso del pH intracelular interfiere 
con los mecanismos de la contracción muscular y 
por tanto con su capacidad para mantener la fuer- 
za. Para compensar este hecho se reclutan más fibras 
lx, lo que da lugar a una activación de la glucoge- 
nólisis y producción de lactato. 

Por tanto, el sistema receptor beta-adrenérgico 
es considerado como um efector importante de la 
concentración sanguínea de lactato durante el ejer- 
cicio. En apoyo de esta teoría, se ha observado que 
las concentraciones de catecolaminas (adrenalina y 
noradrenalina) plasmáticas aumentan durante cl 
ejercicio de tipo incremental con un patrón similar 
al del lactato sanguíneo, habiéndose descrito un 
umbral de catecolaminas (Mazzeo y Marshall, 1989) 
en íntima relación con el umbral láctico, indepen- 
dientemente del nivel de entrenamiento de los suje- 
tos o «del protocolo empleado (Fig. 25.7), lo que hace 
pensar en una relación causal entre el incremento 
de las catecolaminas plasmáticas y el aumento del 
lactato sanguíneo durante un ejercicio de tipo incre- 
mental. 
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Figura 25.7. Comportamiento de la adrenalina y la noradre- 
nalina durante un ejercicio incremental hasta el agotarniento. 
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Los mecanismos por los que se produce una 
mayor activación simpática en elevadas intensida- 
des de trabajo son especulativos. Un mecanismo 
posible es la estimulación de los barorreceptores 
arteriales. Durante el ejercicio, el lecho vascular de 
los músculos activos se dilata, dando como resulta- 
do un descenso de la resistencia periférica y una 
activación de los barorreceptores. La activación de 
los barorreceptores arteriales incrementaría la acti- 
vidad nerviosa simpática que cansa vasoconstricción 
de otros lechos vasculares para mantener la presión 
arterial. Para cargas de trabajo más elevadas, mayor 
será el descenso de la resistencia vascular de 
los músculos ejercitantes, mayor la activación de los 
barorreceptores y mayor la estimulación del siste- 
ma nervioso simpático. 

Un segundo mecanismo involucraría la activación 
simpática refleja vía aferencias musculares. Este 
reflejo parece mediado por estimulación de meca- 
norreceptores y terminaciones nerviosas quimiosen- 
sibles en los músculos activos, que daría como resu1)- 
tado una activación del sistema nervioso simpático 
vía fibras nerviosas amielínicas o ligeramente mieli- 
nizadas. La modificación de la homeostasis quími- 
ca en el músculo está en Eunción de la intensidad 
relativa, más que absoluta, de trabajo. Por lo tanto. 
la mavor estimulación del sistema nervioso simpáti- 
co por este mecanismo a la misma intensidad rela- 
tiva, aunque mayor absoluta, podría deberse al reclu- 
tamiento de más unidades motoras y por tanto de 
masa muscular, lo que provocaría una estimulación 
de un mayor número de terminaciones nerviosas afe- 
rentes, más que una mayor activación de las mismas. 


Lactato muscular y sanguíneo 

Existen algunas evidencias que sugieren que la 
acumulación de lactato cn el interior de la célula 
muscular podría ocurrir antes de disponer de prue- 
bas objetivas del aumento de la concentración de lac- 
tato en sangre periférica; los procesos de aclaramien- 
to de lactato por tejidos periféricos podrían explicar 
en parte este acontecimiento. En este sentido, es sabi- 
do que cl músculo inactivo, el hígado, cl riñón y el 
corazón pueden metabolizar lactato, contribuyendo 
así a su aclaramiento en sangre periférica. 

Chwalbinska-Moneta y cols. (1989), examinan- 
do las concentraciones de lactato en sangre y múscu- 
lo. llegaron a la conclusión de que se produce un 
umbral láctico muscular durante el ejercicio incre- 
mental. Encuentran que cel aumento de la concen- 
tración de lactato en el músculo precede al incre- 


mento observado en sangre venosa, si bien existía 
una clevada correlación. Los autores concluyen su 
trabajo afirmando que el umbral láctico sanguíneo 
era similar al umbral láctico muscular, señalando 
con ello ausencia de diferencias significativas entre 
el umbral láctico en la sangre y en el músculo duran- 
tc el ejercicio de intensidad progresiva. 

En cualquier caso, parece que el lactato sanguí- 
neo refleja los acontecimientos metabólicos que 
acontecen en el interior de la célula muscular acti- 
va y puede ser utilizado con fiabilidad desde. un 
punto de vista práctico. 


INIÍÉTODOS DE DETERMINACIÓN 
DE LA TRANSICIÓN AERÓBICA-ANAERÓBICA 
MEDIANTE ANÁLISIS DE LACTATO 


Valoración del «inicio» de la producción 
de lactato 


Umbral láctico 


El umbral láctico se define como la intensidad 
de ejercicio o consumo de oxígeno (VO,) que pre- 
cede inmediatamente al incremento inicial y conti- 
nuo del lactalo sanguíneo desde los valores de repo- 
so (Fig. 25.8). 

Sobre la base de esta delinición, cube esperar 
que en un ejercicio realizado a carga constante 
correspondiente al umbral láctico pueda ser sopor- 
tada durante un tiempo prolongado por el metabo- 
lismo acróbico fundamentalmente, lo que se tendrá 
que traducir en ausencias de modificaciones de las 
concentraciones sanguíneas de lactato (Fig. 25,9). 


Métodos de determinación 


El umbral láctico (LT) se determina enfrentan- 
do la concentración sanguínea de lactato al VO, o 
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Figura 25.8. Determinación del umbral láctico en un test íncre- 
mentai en tapiz rodante (la flecha indica la velocidad corres- 
pondiente al umbral láctico). 
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Figura 25.9. Comportamiento de la concentración de lactato 
en sangre, durante un ejercicio de 30 minutos realizado a inten- 
sidad correspondiente al umbral láctico. 


a la intensidad de ejercicio (velocidad o W) desa- 
rrollados durante un test de esfuerzo incremental 
con escalones de trabajo de al menos tres minutos 
de duración (también ha sido aplicado a test con 
protocolos en rampa con excelentes resultados). El 
mayor valor de VO, o de intensidad de ejercicio que 
se obtiene antes del aumento progresivo de la con- 
centración de lactato sanguíneo (obtenido al finali- 
zar cada escalón de trabajo) se denomina umbral 
láctico (Fig. 25.10). Nosotros proponemos que el 
aumento sea superior a 0,5 mM respecto a la toma 
anterior, para considerar un «punto de ruptura» en 
la curva de lactato. 


Valoración del «máximo equilibrio» entre 
la producción y el aclaramiento de lactato 


en sangre 


La observación de que numerosos corredores de 
resistencia cran capaces de mantener a lo largo 
de una prueba de larga duración concentraciones de 
lactato en sangre mayores de 2 mM -1!; es decir, valo- 
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Figura 25.10. Ejemplo de determinación del umbral láctico 
(17) en un test de esfuerzo realizado en tapiz rodante. 


res dle lactato por encima del correspondiente umbral 
láctico, indujo a algunos investigadores a buscar nue- 
vos indicadores del equilibrio entre los procesos de 
producción de lactato respecto a su acharamiento por 
los distintos tejidos del organismo. Así surgieron los 
conceptos de OBLA, OPLA, [AT y otros. 


Máximo estado estable del lactato 
(MLSS) o inicio del acúmulo de lactato 


en sangre (OBLA) 


ELOBLA expresa el nivel máximo de lactato en 
sangre compatible con un estado estable, es decir, 
cl mayor VO, o intensidad de ejercicio que puede 
mantenerse durante tiempo prolongado sin un incre- 
mento continuado de la concentración de lactato 
sanguíneo, aun cuando su concentración es signifi- 
cativamente superior al reposo. También es deno- 
minado máximo estado estable del lactato (MLSS) 
(Fig. 25.11). 

El máximo estado estable del lactato (WILSS) 
puede ser definido como la más alta concentración 
de lactato sanguíneo compatible con un equilibrio 
entre la tasa de producción de lactato, respecto a su 
aclaramiento, durante un ejercicio de carga constan- 
te de aproximadamente 30 minutos de duración. 
En ejercicios realizados á una intensidad inferior al 
correspondiente MLSS, las concentraciones sanguí- 
neas de lactato se mantienen estables, va que aun- 
que existe una importante producción de lactato, éste 
es eliminado o amortiguado a una tasa suliciente 
como para mantener estables sus valores en plasma. 
En contraste, en intensidades de ejercicio superiores 
al MLSS, la concentración de lactato sanguíneo, la 
ventilación pulmonar y el VO, no mantienen una esta- 
bilidad en sus valores, sino que aumentan progresi- 
vamente evidenciando la instauración de acidosis 
metabólica, alcanzando la fatiga en un breve espacio 
de tiempo. Por lo tanto, cl MLSS define la intensí- 
dad de ejercicio por encima de la cual el metabolis- 
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Figura 25.11. Ejemplo de deterrmnación del OBLA. 


mo anaeróbico incrementa su participación de forma 
importante en la resíntesis de ATP durante el ejerci- 
cio, y los sistemas energéticos que producen lactato 
como producto final superan la capacidad aclarado- 
ra de lactato del organismo. Por ello, la determina- 
ción de la intensidad de ejercicio correspondiente al 
MLSS es muy importante desde un punto de vista 
práctico, al estar íntimamente ligada al rendimiento 
de resistencia y a la instauración de fatiga. 


Metodología de determinación 


En definitiva, la metodología propuesta para deler- 
minar el VILSS consiste en la aplicación de cargas 
estables de 30 minutos de duración, comenzando 
por intensidades de ejercicio correspondientes al 
umbral láctico (determinado previamente en un test 
incremental). y aumentando la carga sucesivamen- 
te un 20%. Durante estas fases de carga constante 
se determina cada cinco minutos la frecuencia car- 
díaca y la concentración de lactato cn sangre (tam- 
bién se puede realizar simultáneamente un análisis 
del intercambio gaseoso). 

Al Finalizar el período de ejercicio de carga esta- 
ble (30 minutos) se valoran las diferencias de la con- 
centración de lactato entre el final del ejercicio 
(minuto 30) y el comienzo (minuto 5). Si la diferen- 
cia es menor de ] mM, se administrará una mayor 
carga de trabajo (aumentos del 20%) hasta que la 
diferencia (minuto 30-minuto 5) en la concentra- 
ción de lactato sea mayor de 1 mM. Cuando esto 
ocurra, se considerará que esa carga de trabajo es 
superior al máximo estado estable del lactato, lo que 
obligará, para alcanzar una mayor precisión, a la rea- 
lización de otra fase de carga estable disminuvendo 
en un 10% la intensidad respecto a la anterior. En 
cl caso de no alcanzar un estado estable de lactato 
con esa nueva carga, aplicaríamos otra fase de tra- 
bajo disminuyendo un 5% la intensidad aplicada. 

Una vez alcanzado el máximo estado estable del 
lactato, el valor medio de los cuatro últimos valores 
tomados durante el ejercicio se considera el valor de 
lactato en el MESS, pudiéndose expresar también 
como W, velocidad, frecuencia cardíaca, VO,, ete. 
Una alternativa válida es aplicar la carga de trabajo 
estable durante 30 minutos y analizar la concentra- 
ción de lactato cn los minutos 15 y 30, aplicando la 
misma metodología anteriormente reseñada (> ) mM 
entre minuto-15 y minuto-30) (Fig. 25.12). 

Varios grupos alemanes y escandinavos han defini- 
do el umbral anaeróbico (terminología alemana) o el 
OBLA (terminología escandinava) como el VO, 
o intensidad de trabajo asociada con una concentra- 


> 


Lactato (mmol - (:1) 


15 min 
Tiempo 


[02] 


Lactato (mmol - [-*) 


15 min 
Tiempo 


Cc 


Y) 


Lactato (mmol - 


15 min 
Tiempo 


|) 


Lactato (mmol - |!) 


Figura 25.12. Ejemplo de determinación del máximo estado 
estable del lactato (M1SS). Se muestran las respuestas del 
lactato en sangre a cuatro distintas velocidades de carrera. A. 
14 km -f'?. La concentración de lactato en sangre no se eleva 
respecto a la de reposo y se rnuestra estable entre el minuto 
15 y 30 de ejercicio. B. 15 km  hr!. La concentración de lacto- 
to en sangre se eleva respecto a lo de reposo, pero se mantie- 
ne estable entre el minulo 15 y 30 C. 16 km-h". La concen- 
tración de lactato en sangre se eleva respecto a la de reposo, 
pero se mantiene estable entre el minuto 15 y 30. D. 17 km- 
fr*, La concentración de lactato en sangre aumenta progresi- 
vamente desde el inicio del ejercicio, mostrando que la produc- 
ción de lactato supera a los procesos de aclaramiento. La mten- 
sidad MLSS se sitúa en este ejemplo a 16 km - hr? 


TRANSICIÓN AZRÓBICA-ANAE 


ción sanguinea Fija de 4 mmol - 1). Se escogió esta con- 
centración absoluta al suponer que este valor refleja cl 
equilibrio máximo entre la producción y la climinación 
de lactato durante el ejercicio continuo (Fig. 25.13). 
Sin embargo, distintas investigaciones han demostra- 
do la amplia variabilidad individual de las concentra- 
ciones de lactato en cl MLSS (3,2-12,2 mmol +), 
En relación a lo anteriormente referido, vale la 
pena señalar cl estudio de Hoogeveen y cols. (1997), 
que determinaron cl MLSS de atletas de resisten- 
cia durante un test de campo. El objetivo del estu- 
dio fue investigar sí la concentración plasmática de 
lactato durante el ejercicio de estado estable en 
deportistas de resistencia de clite correspondía con 
los valores encontrados en laboratorio en nymero- 
sos estudios. Ireca triarletas y 13 ciclistas de ele 
participaron en el estudio realizando una prueba 
contrarreloj de 40 Lm. La frecuencia cardíaca (FC) 
fue controlada durante todo el test, obteniendo 
muestras de sangre capilar para análisis de lactato 
en reposo, a los 20 km y al linal de la prueba. La 
velocidad media fue de 41,4 km - 4. el valor medio 


de la concentración de lactato fue de 7,7 mmol PF 
(7,7 mmol - 1 en la primera mitad de la prucba y 
7,2 mmol - 1 en la segunda parte, no encontrando 
diferencias). El valor de la FC fue de 173 lpm en la 
primera parte y de 174 lpm en la segunda parte. El 
hallazgo más importante del estudio fue que la con- 
centración media de lactato en cl MESS fue muy 
alta, con gran variabilidad individual (3,2-12,2 mM). 


UMBRAL VENTILATORIO: VALORACIÓN 

DE LA TRANSICIÓN AERÓBICA-ANAERÓBICA 
MEDIANTE EL ANÁLISIS DEL INTERCAMBIO 
GASEOSO 


Independientemente de que el umbral ventíla- 
torio refleje o no los mismos cambios metabólicos 
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Figura 25.13. Determinación del OBLA medionte metodología 
de la concentración fia de lactato plasmático de 4 mrmol - 3”. 
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que puede expresar el umbral láctico, la posibilidad 
de detectar la transición aeróbica-anaeróbica por 
metodología no invasiva ha impulsado un importan- 
te campo de investigación en el árca de la fisiología 
del ejercicio. 

Debido a la posible confusión de terminología 
que puede generarse al hacer referencia al umbral 
anacróbico cuando éste es calenlado por medidas 
del intercambio gaseoso, se prefiere el término 
umbral ventilatorio (WT). 


Bases fisiológicas 

Con el tin de clarificar, al menos cn parte, las 
bases fisiológicas que justifican la detección duran- 
te el ejercicio del umbral ventilatorio, haremos refe- 
rencia a modelos propuestos de la transición aeró- 
ica anacróbica, así como a distintas respuestas del 
intercambio gaseoso que acontecen en el ejercicio. 

Wasserman (1984) define el umbral anacróbico 
como «el VO, medido durante el ejercicio, por enct 
ma del cual la producción aeróbica de energía es 
suplementada por mecanismos anaeróbicos». Esta 
hipótesis (lg. 25.14) sugiere que en un momento 
metabólico determinado durante un ejercicio de tipo 
incremental se alcanza un estado donde la deman- 
da de oxígeno de los músculos metabólicamente 
activos es mayor que el aporte de oxígeno a la mito- 
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Figura 25.14. Modelo de las alteraciones en el intercambio 


gaseoso producidas al realizar un ejercicio a intensidad supe- 


nor a la correspondiente al umbral láctico 
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condria. Este disbalance provoca un aumento de la 
conversión anaeróbica de piruvato a lactato en el cito- 
sol de la célula. Debido a su bajo pK, el ácido lácti- 
co se dlisocia casí completamente y los H' se amor- 
tiguan por el sistema bicarbonato [undamentalmente. 
El resultado es la formación extra de CO,, como resul- 
tado del tamponamiento de los hidrogeniones. Was- 
serman y cols. (1973) defienden que estos aconteci- 
mientos provocan modificaciones en el intercambio 
gaseoso durante el ejercicio. Así, el CO, adicional 
producido por el tamponamiento del lactato se añade 
al normalmente producido por el metabolismo aeró- 
bico provocando un aumento en la producción del 
CO, (VCO,) en el organismo, que mostrará un com- 
portamiento no lineal respecto al VO). Esto a su vez 
aumentará la ventilación pulmonar (VE) de manera 
desproporcionada respecto al VO, durante el ejerci- 
cio de tipo incremental. Estos cambios en el inter- 
cambio gaseoso, que se reflejan en las variables VE, 
VCO,, VENO, y VE/NYCO,, han sido utilizados como 
medios no invasivos de determinación de la transi- 
ción aeróbica-amacróbica durante el ejercicio. Distin- 
tos autores no están de acuerdo con este modelo, que 
relaciona los cambios en la concentración sanguínea 
de lactato y el intercambio gaseoso asociado al meta- 
bolismo anaeróbico y al déficit muscular de oxígeno. 
Así, Brooks (1985) sugiere que el flujo muscular de 
lactato hacia la sangre es el resultado de un disbalan- 
cc entre la tasa de formación de piruvato en el cito- 
sol y su consumo por la mitocondria, más que el resul- 
tado de una hipoxia muscular. 

Slinner y McLellan (1980) propusieron un mo- 
delo trifásico que describiera la transición del meta- 
bolismo aeróbico al anaeróbico durante los ejerci- 
cios incrementales (Fig. 25.15). Según el mismo, se 
puede estructurar en tres fases o etapas el transcu- 
rrir metabólico desde el estado de reposo al ejerci- 
cio de máxima intensidad: 


e Fase |. Amortiguación celular del lactato, con 
aumento de la producción de CO, (VCO,) en 
relación al consumo de oxígeno (VO). 

e Fase Il. Incremento de la ventilación pulmo- 
nar (VE) proporcional al aumento del VCO,, 
mientras que la PACO, se mantiene relativa- 
mente constante (isocapnic bufiering). 

e Fase HL Compensación respiratoria de la aci- 
dosis metabólica, con descenso de la PACO). 


Según dicho modelo, durante la realización de 
ejercicio de baja intensidad (lase 1) aumenta la can- 
tidad de oxígeno extraída de los tejidos ($ VO), y 


como consecuencia existirá una menor concentra- 
ción fraccional de oxígeno en el aire espirado 
(¿FEO)). Además, la tasa de producción de CO, 
(VCO)) aumenta moderadamente (derivada del 
metabolismo aeróbico). con lo que se elevará la con- 
centración fraccional de este gas en el aíre espira- 
do (f FECO)), mientras que la relación VO,-VCO, 
se mantiene lineal. Ya que en esta fase existe poca 
producción de lactato, se puede afirmar que la pro- 
ducción de ATP necesarios para soportar el trabajo 
realizado proviene fundamentalmente del metabo- 
lismo aeróbico u oxidativo (fase | o acróbica). 

A medida que la intensidad del ejercicio aumen» 
ta y una vez alcanzada una intensidad de alrededor 
del 60% VO,,,.., se comienza a reclutar en una 
cuantía importante las Fibras musculares más glu- 
colíticas (tipo 11), por lo que se puede observar un 
incremento en la concentración de lactato en san- 
ere (umbral láctico) que corresponde «proximada- 
mente al doble del valor de reposo (2 mM . IF). La 
participación más marcada del metabolismo anae- 
róbico en la obtención de energía justifica la deno- 
minación de fasc ll o aeróbica-anaeróbica. Los H* 
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Figura 25.15. Modelo de cambios en el intercambio de fases 
durante la realización de un test incremental. 
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producidos como consecuencia de la disociación 
del ácido láctico son amortiguados casi en su tota- 
lidad por el sistema del bicarbonato, produciendo 
como consecuencia un aumento continuo en la 
FECO,, manteniendo estable el equilibrio ácido 
base. Por otra parte, el centro respiratorio es csti- 
mulado para aumentar la ventilación pulmonar, lo 
que provocará un FVCO), compensación respirato- 
ria que cesulta razonablemente efectiva ya que las 
concentraciones de lactato en sangre. aunque ele- 
vadas, son controlados por los sistemas de aclara- 
miento del mismo. Teniendo en cuenta que el orga- 
nismo no puede consumir más oxígeno que el 
necesario para reemplazar el ATP utilizado durante 
el trabajo realizado, la ventilación pulmonar cxtra 
dará como resultado una menor extracción de oxí- 
gena por volumen de «ire ventilado, obteniéndose 
como consecuencia un aumento de la FEO). Por 
consiguiente, en esta Fase IT, el aumento del VO, 
permanece relativamente lincal, mientras que el 
incremento de la VCO, se acelera como consecuen- 
cia de la amortiguación del ácido láctico (H*) por cl 
bicarbonato (Fig. 25.16A). Así, en esta etapa deli- 
nida como fase [1 por Skinner y MeLellan, se puede 
observar un aumento no lineal en la ventilación pul- 
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monar respecto al VO,, un aumento en la FE O, sin 
una disminución adicional en la FE CO,, y una ele- 
vación de las concentraciones de lactato en sangre 
respecto a los niveles de reposo (— 2 mM). 

Ya que la tasa de incremento del VO, permane- 
ce lineal, mientras que la ventilación pulmonar y el 
GO, se incrementan de forma acelerada, el equiva- 
lente ventilatorio para el oxígeno (VEA/O)), que per- 
manecc inalterable o incluso disminuye en la Fase 
l, comienza a clevarse en la Fase 11 sin un incremen- 
to en el VE/NVCO, (Fig. 25.16B). 

Por último. con una concentración creciente de 
lactato al superar la producción los procesos de acla- 
ramiento (fase 11), se rompe el equilibrio ácido base 
y el pH comienza a descender debido a que los sis- 
temas amortiguadores no son capaces de tamponar 
los HF producidos en la disociación del ácido lácti- 
co. Entonces se intensifica aún más la ventilación 
pulmonar, ahora desproporcionalmente respecto a 
la VCO,, al recibir el centro respiratorio estímulos 
por la acidosis metabólica progresiva. Llegados 4 
este punto el aumento de la VE trata de compensar 
la acidosis metabólica mediante la eliminación de 
CO,, lo que ocasionará un descenso de la PACO, 
(compensación respiratoria de la acidosis metabó- 
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Figura 25.16. Evolución de parámetros del intercambio ventilatorio durante un test incremental con escalones de 1 minuto de 
duración. A El umbral ventlatorio se determina por la ventilación pulmonar La primera línea vertical indica el comienzo de la 
prueba y la lnea de la derecha el final del ejercicio. B. El umbral ventilatorio se determina por los cambios en los equivalentes 
ventilatorios. La primera línea vertical indica el comienzo de la prueba, la siguiente índica la intensidad correspondiente al umbral 
ventiatorio y la linea de la derecho el final del ejercicio. (Modificada de Wasserman K. Breathing during exercise, New Engl J Med, 
1978, 298:780-785.) 
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lica). Vin esta fase es posible observar un descenso 
en la FE GO), mientras que la FÉ O, continóa 
aumentando, lo que significa que se podrá objeti- 
var un aumento de los valores del VENGO, que 
hasta entonces habían permanecido relativamente 
estables. En resumen, la respuesta en esta Fase Ll 
laeróbica-anaeróbica) está caracterizada por un 
aumento continuado de la concentración de lacta- 
to en sangre (— 4 mV), una disminución de la FE 
CO, y una marcada hiperventilación. 

La mayoría de los autores asume que el aumen- 
to de la VE en el amado r0mbral ventilatorio 1 (WTI) 
está causado por un aumento de la concentración 
arterial de lactato (La) por encima de los niveles de 
reposo, y sirve para climinar el exceso de CO, deri- 
vado de la amortiguación por el bicarbonato de la 
acidosis metabólica y para mantener la homeosta- 
sis de la PaCO,. Un mayor incremento en la tasa de 
trabajo por encima del V'P] provoca un aumento 
desproparcionado de la VE en relación al VCO,, 
que se asocia a un aumento del VENCO, y un des- 
censo de la PaGO,, que se ha descrito como una 
compensación respiratoria de la acidosis metabóli- 
ca arterial. El punto de inicio de esa compensación 
respiratoria se denomina mmbral ventilatorio 2 (112) 
o punto de compensación respiratoria. Aunque los 
mecanismos que controlan el VÚL y el WP2 son con- 
trovertidas, ambos umbrales están íntimamente liga- 
dos al estado ácido-base durante el ejercicio incre- 
mental, 


Metodología de determinación del umbral 
ventilatorio 


llace tiempo que se utilizan variables del inter- 
cambio gaseoso que disminuyen o se mantienen 
relativamente inalterables cn intensidades bajas- 
moderadas de ejercicio, antes de comenzar a elevar- 
sc. Dos variables cumplen dichas características 
durante un ejercicio de tipo incremental: el VEO, 
y la presión parcial de oxígeno del aire final de la 
espiración (PETO,). Estos dos parámetros dismi- 
nuyen durante las primeras fases de ejercicio en un 
test incremental, v a medida que la intensidad de 
ejercicio aumenta se puede observar un cambio obje- 
tivo de tendencia con una elevación continuada y 
simultánea en sus valores (Vig. 25.17). 

Sin embargo, otros acontecimientos pueden tam- 
bién llegar a inducir una elevación de esas variables 
durante cl ejercicio; entre ellos, una marcada ansie- 
diacl. el dolor, la hipoxemia y la hiperventilación volun- 
taria. Entonces surge inevitablemente la siguiente 


pregunta, ¿cómo estar seguros de que los aumentos 
observados en el VENO, y PETO, se deben a la 
transición acróbica-anaeróbica y no a la incidencia 
de otras circunstancias? La respuesta a esa pregun- 
ta implica cl entendimiento del concepto de isocap- 
nic bufferimg. Wasserman (1978) demostró que, 
durante la realización de ejercicios incrementales, 
la VE y el VCO, aumentaban en la misma cuantía 
durante las primeras cargas de trabajo después de 
haber sobrepasado el umbral láctico (fase 11). Así, 
el VENCO, permanecerá estable durante algunas 
cargas de trabajo superiores a la detección del 
umbral láctico, indicando con ello que la PACO, no 
se altera en la región (fase 1 donde supucstamen- 
te acacce el tamponamiento de los H* derivados de 
la disociación del ácido láctico (de ahí el término 
de isocapnic buffering). 

Por consiguiente parece que el criterio del mere- 
mento del VENO, durante un test incremental sin 
un aumento del VENCO, es el método más espe- 
cífico y el que menos errores de detección provoca 
en la determinación del umbra) ventilatorio (WT). 
Este VT reHeja el momento de transición de la Fase 
La la Fase 1, está Fisiológicamente relacionado con 
el umbral láctico y se le denomina más apropiada- 
mente umbra) ventilatorio 1 (WTI), 

A mayores intensidades de ejercicio. la partici- 
pación del sistema elucolítico de obtención de ener- 
gía es cada vez más importante. lo que se traduce 
en un aumento progresivo de la producción de lac- 
tato por parte de los músculos activos. Cuando el 
equilibrio (lase 11) producción-aclaramiento de lac- 
Lalo se rompe (Fase 111; máximo estado estable del 
lactato) a favor de la producción. el lactato se acu- 
mulará en sangre y se instaurará progresivamente 
una acidosis metabólica. Pues bien. el análisis del 
intercambio gaseoso durante un test incremental 
permite la detección de esta transición metabóli- 
ca fase 11 = fase UIT. Así, el descenso del pH debi: 
do a la imposibilidad de los sistemas tampón de 
amortiguar los H* producidos en la clisociación del 
ácido láctico, provoca un nuevo aumento despro- 
porcionado de la VE, que además rompe la rela- 
ción lineal con la VCO,, lo que significa que se 
podrá observar un aumento del VENCO, que en 
la fase Ll permanecía estable. Además. la P, CO, 
comenzará a descender al igual que la FE CO.,. 
Estos criterios (VENCO, + JP, CO, o JFE CO») 
permiten la determinación por medio del análisis 
del intercambio gaseoso de la transición metabóli- 
ca fase ll a fase JH, denominándose umbral venti- 
latorio 2 (WT2). 


Ecalones de 4 min 
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Ecalones de 1 min 


Trabajo (w) 


Figura 25.17. Cambios ocurndos en los determinantes del umbral ventlatono en ¡est incrementales con escalones de | y 4 minu- 
tos de duración. 1B: Isocapnic buftermg. La línea vertical discontinua morca el punto donde quedo determinado el umbral. (Modilica- 
de de Davis JA Anaerobrc threshold: review of the concept and directions for future research. MMed Sci Sports Exerc, 1985; 17:6-18.) 


Sobre la hasc de lo anteriormente descrito las téc- 
nicas de detección del intercambio de gases respira- 
torios más a menudo utilizadas involucran delermi- 
naciones de puntos de inHlexión de las respuestas de 
la ventilación, la VGO ,, el cociente de intercambio 
gaseoso (R), el VE - VWO,!, el VE - VCO;!, la P, O, 
y la P¿¿CO, (Fig. 25.17). 

Entonces podremos definir el VT1 como la inten- 
sidad de ejercicio correspondiente con una inicial pór- 
dida de la linealidad de la WE, junto con el inicio del 
aumento continuado del VENO, y de la FEO, o P, 0). 
Por su parte, YI) puede ser determinado por un segun- 
do cambio no lineal de la VE y del VE/VO,, junto con 
un marcado aumento continuado del VENCO, y un 
descenso continuo de la FECO, o de la P,,,CO,, más 
allá del punto de determinación del VUTL. 


Metodología de Beaver 


Beaver y cols. (1986) desarrollaron una técnica 
para valorar el VUL durante ejercicios de tipo incre- 
mental, determinando simultáncamente el VO, y el 
VGO, alvcolares (final de la espiración) respiración 
a respiración (Fig. 25.18). Esta técnica se conoce 
como Veslope, ya que mide volúmenes de CO, en 
relación con el VO,. a medida que aumenta la inten- 
sidad de ejercicio. 

El VO, es una variable independiente que mide 
directamente el metabolismo aeróbico y el VCO, por 
debajo del umbral láctico aumenta linealmente con 
el VO,. Pero a mayores intensidades de ejercicio, la 
pendiente se incrementa debido al VCO, añadido y 
gencrado por la amortiguación del ácido láctico por 
el bicarbonato. Este segundo componente en la rela- 
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VO, (l + min"!-STPD) 


Figura 25.18. Determinación del umbral ventlano (VI) median- 
te la metodología V-slope. 


ción VO, WCO, es también lineal. El punto de la 
grálica en el que se produce la modificación de 
la pendiente y que corresponde a la transición en la 
relación VO, WCO, cs, de acuerdo con estos análi- 
sis, el umbral ventilatorio | (VID). 

La exactitud del método Veslope ha sido evalua- 
da y contrastada comparando los resultados obteni- 
dos con los del WI evaluado mediante la metodolo- 
eña de los equivalentes respiratorios o con cl umbral 
láctico (Beaver y cols., 1986). La mayoría de los pro- 
gramas de ordenador seleccionan automáticamen- 
te el VT mediante esta metodología. 


OTROS MÉTODOS DE VALORACIÓN 
DE LA TRANSICIÓN AERÓBICA-ANAERÓBICA 


Durante el desarrollo de ejercicios de tipu incre- 
mental se ha observado que distintas variables se 
manifiestan con un comportamiento bifásico («com- 
portamiento umbral») y algunas de ellas han sido 
estadiadas como posibles marcadores de la intensi- 
dad de trabajo correspondiente a la transición aeró- 
bica-anacróbica. 


Método del doble producto 

La frecuencia cardíaca y la presión arterial sistó- 
lica aumentan sus valores conforme se incrementa 
la intensidad de ejercicio. El doble producto (DP = 
Frecuencia cardíaca x presión arterial sistólica) es con- 
siderado como un índice útil del consumo de oxíge- 
no miocárdico durante el ejercicio. Por otra parte, es 
conocido que las catecolaminas provocan un aumen- 
to del consumo de oxígeno miocárdico y que además 


aumentan su concentración en plasma en intensida- 
des de ejercicio superiores al umbral láctico (LT), 
Esto sugiere que cl consumo de oxígeno miocárdico, 
expresado como DP, también debería aumentar al 
realizar intensidades de trabajo superiores al LI 
durante un ejercicio incremental. Para verilicar esta 
hipótesis, Tanaka y cols. (1997) investigaron la res- 
puesta del I)P durante un ejercicio incremental en 
relerencia al LT. Estos autores describieron la exis- 
tencia de un umbral del doble producto durante el 
ejercicio (Figs. 25.39 y 25.20). El punto de ruptura 
del doble producto (DPBB) fue medido tanto cn suje- 
tos jóvenes sanos como en pacientes cardíacos, coin- 
cidiendo con el umbral láctico (1) y mostrando una 
elevada correlación (r = 0,9). Esta investigación sugie- 
re que el estudio del doble producto puede ser un 
marcador válido de determinación de la intensidad 
de ejercicio correspondiente al umbral láctico. 

En conclusión, la metodología del umbral del 
doble producto puede ser interesante para determi- 
nar indirectamente la transición aeróbica anaeróbi- 
ca, no requiriendo además metodología complica- 
da de aplicación. 
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Figura 25.19. Respuesta tipica del doble producto (DP) y de 
la concentración de lactato en sangre en un sujeto durante un 
test en rampo. La línea vertical señala el punto de ruptura del 
DP (DPBP). (Modificada de Tanaka H, Kiyonaga A, Terao Y, Ide 
K, Yamauchi M, Tanaka M, Shindo M Double product respon- 
se is accelerated above the blood lactate ihreshold. Med Sci 
Sports Exerc, 1997; 29:503-508.) 


e 
— y = -2,58+1,05x, r = 0,900 
Línea de identidad 


Umbral láctico (W) 


Figura 25.20. Relación entre el punto de ruptura del doble pro- 
ducto (DPBP) y el umbral láctico. (Modificada de Tonaka H, 
Kiyonaga A, Terao Y, ide K, Yarmauchi M, Tanaka M, Shindo MM. 
Double product response is accelerated above the blood lacta- 
te ihreshold. Med Sci Sports Exerc, 1997; 29:503-508.) 


Método de electromiografía de superficie 

La clectromiografía de superficie integrada 
(¡EMG) constituye un método reconocido para 
cuantificar la actividad total («actividad miocléctri- 
ca») y para estimar la fatiga neuromuscular de un 
modo indirecto. Por una parte, el root mean square 
voltaje, o rms-EMG, es un indicador válido de la 
actividad mioeléctrica total de los músculos acti- 
vos que se correlaciona con el número de unidades 
motoras activas (es decir, con la capacidad de reclu- 
tar nuevas unidades motoras y por ende nuevas 
fibras musculares). Así, se ha demostrado un 
aumento no lineal del ¡EMG en la fase de transi- 
ción acróbica-amaeróbica durante un test incremen- 
tal. sugiriendo que cliEMG podría ser utilizado 
como un marcador no invasivo de la intensidad de 
ejercicio correspondiente al LT. 

EliEMG. (umbral de electromiografía) ha sido 
definido cumo la intensidad de ejercicio durante 
un test incremental en que ocurre un cambio sig- 
nilicativo en el patrón de reclutamiento de unida- 
des motoras con el fin poder mantener la intensi- 
dad de ejercicio requerida. La existencia de un 
¡EMG , ha sido descrita en distintos estudios y 
músculos: vasto lateral, recto femoral, vasto medial 
y tríceps sural, durante ejercicios realizados en ciclo- 
ergómetro. 


TRANSICIÓN AERÓBICA-ANAERÓBICA: CONCEPTO, BASES HSIOLÓGICAS Y APLICACIONES 


431 


Determinación del ¡EMG... Los datos del 
¡EMG se enfrentan al tiempo de ejercicio o inten- 
sidad de carga, estableciendo matemáticamente dos 
líncas de regresión para determinar un punto de 
ruptura (¡EMG.) en la relación lineal entre tiem- 
po de ejercicio/intensidad y ¡EMG. El tiempo de 
ejercicio/intensidad correspondiente al momento 
en que se cruzan las dos líneas de regresión del 
¡EMG se considera el ¡EMG, (Fig. 25.21). La 
misma metodoJogía se aplicaría para determinar, en 
su caso, el ¡EMG+,; es decir, mediante dos líncas 
de regresión obtenidas con los datos recogidos a 
partir de la intensidad de ejercicio en la que se haya 
producido la determinación del ¡EMG. .. 


Método de la frecuencia cardíaca 


Otra técnica para determinar la transición acró- 
bica-amacróbica es la estimación de la relación entre 
la frecuencia cardíaca y la intensidad de ejercicio. 
Hace ya más de 50 años, Wahlund (1948) observó 
que la tasa de aumento de la frecuencia cardíaca 
(HR) durante un test incremental tendía a disminuir 
a clevadas intensidades de ejercicio. Años después 
Conconi y cols. (1982) retomaron estos hallazgos y 
evaluaron a 210 corredores, encontrando a intensi- 
dades moderadas de ejercicio una relación lincal 
entre cl aumento de la Frecuencia cardíaca y el incre- 
mento de la velocidad de carrera. Sin embargo, los 
autores observaron que a elevada intensidad de ejer- 
cicio esta relación se modificaba, y que este punto 
donde la relación frecuencia cardíaca -velocidad de 
carrera no cra Imeal correspondía con la velocidad 
de carrera en la que ocurría el umbral láctico (LT). 
Esta relación se muestra en la figura 25.22. Como 


y = -116,2 + 0,480 x (r = 0,93) 


EMG, (71,7% VO, 


y = 43,0 +0,10 x (1 = 080 
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Figura 25.21. Ejemplo de determinación del umbral de elec- 
tromiografía (EMG) 
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Frecuencia cardíaca (!. min”) 


Lactato en sangre (mg dl?) 


22 24 


Velocidad de carrera (km -h*) 


Figura 25.22. Relación entre la velocidad de carrera y la frecuencia cardíaca, respecto a los niveles de lactato en sangre. LT: 
umbral lócuco; HRd: punto de deflexión de la frecuencia cardíaca. (Modificada de Concon: E, Ferrari M, Zighio PG, Drogheti P Code- 
ca L Determmation of the angerobic threshold by a noninvastve held test in runners. ) App! Physiol, 1982, 52 869-873.) 


sc puede observar para este corredor, la relación lineal 
entre la Érecuencia cardíaca y la velocidad de carre- 
ra se mantiene hasta los 18.5 km - h'. Después de 
este punto (1[Rd), se puede observar un aumento 
curvilineal de la frecuencia cardíaca respecto al incre- 
mento de velocidad (deflexión de la Frecuencia car- 
díacad. El perfil de la concentración sanguínea de 
lactato en la figura, sugiere que HRd está asociado 
al LI. Resultados similares han sido observados por 
estos investigadores en nadadores, canoistas, esquia- 
dores de fondo, ciclistas, patinadores, remeros y otros 
deportistas, también en niños y adolescentes. 

Desde un punto de vista eminentemente prác- 
tico, Conconi y cols. (1996) realizaron recomen- 
daciones para mejor detectar el HR. Las princi- 
pales recomendaciones de estos autores son: 1) 
que el aumento de la velocidad sca uniforme (pra- 
tocolos en rampá y no protocolos escalonados); y 
2) aumento de la velocidad basado en el tiempo y 
no en la distancia. Según Conconi, algunos auto- 
res no derectan el HR debido al protocolo utiliza- 
do: la utilización de escalones en vez de un aumen- 
Lo más gradual (en rampa) dificultaría la detección 
del IR. 

Como resumen, estos autores proponen una velo- 
cidad de carrera en el inicio del test de 3-5 km - hb" 


para niños y sujetos sedentarios; 5-7 km - h* para 
«sprinters» de deportistas de equipo, v 8-12 km - h" 
para corredores de media y larga distancia. Sobre el 


aumento de la velocidad durante el test, proponen 
un aumento uniforme de la velocidad de tal Forma 


que la frecuencia cardíaca aumente unos ocho lati- 
dos por minuto de ejercicio: a intensidades eleva- 
das el aumento uniforme de la velocidad se sustitu- 
ve por una mavor aceleración hasta alcanzar la 
velocidad máxima del sujeto. Esta fase de acclera- 
ción debería comenzar cuando el sujeto comience 
a manifestar signos de agotamiento (hiperventila- 
ción marcada, dolor muscular...), que pueden ser 
percibido fácilmente tanto por sujetos sedentarios 
como deportistas. 


Determinación del punto de deflexión 
de la frecuencia cardíaca 


Se monitoriza la frecuencia cardíaca (HR) de 
Forma continuada durante el ejercicio mediante 
registro ECG o por telemetría. Se establece la rela- 
ción HR/carga de trabajo (w o velocidad) y se ana- 
liza utilizando un modelo de regresión lincal com- 
putarizado. El programa calcula el coeficiente de 
correlación (r), cl punto donde la recta de regresión 
se cruza con el eje y la pendiente de dicha recta (b) 
para todas las divisiones posibles de los datos en dos 
grupos contiguos. Las dos líneas con la menor suma 
posible de suma residual cuadrática se escogen como 
recta de regresión. Cuando exista, el punto de tran- 
sición de la relación HR/w de lineal a curvilínca (el 
llamado <punto de deflexión de la frecuencia car- 
díaca) se definc como aquel en que los valores de bh 
empiecen a descender signilicativamente (Conco- 
ni y cols., 1996). Finalmente, un test de ANOVA 
permitirá determinar si existe dilerencia significati- 


va ip < 0,05) en la suma total de cuadrados entre 
las dos rectas de regresión (antes y después de HR¿) 
(Fig. 25,23). 


Método del análisis de la saliva 


La secreción de la saliva está principalmente con- 
trolada por el sistema nervioso autónomo, aunque 
las catecolaminas quizás también estén implicadas 
en el control de las concentraciones de electrolitos 
y proteínas en saliva. 

Estudios previos habían suecrido que durante el 
ejercicio submáximo y coincidiendo con la transi- 
ción acróbica-anaeróbica ocurre una marcada esti- 
mulación simpaticoadrenal. El organismo entero 
estará influenciado por esta marcada actividad sim- 
paticoadrenal, y las glándulas salivales no iban a ser 
una excepción. En este sentido se conoce que 
la estimulación simpática induce un descenso de la 
secreción de saliva con un aumento de sus consti- 
tuyentes orgánicos. Ya Port en 1991 había sugerido 
que el análisis de la composición de la saliva podía 
servir para estimar la respuesta simpático-adrenal 
en el ejercicio. Anteriormente, Anderson y cols. 
11984) sugirieron que las catecolaminas podían estar 
involucradas cen el control de la composición elec- 
trolítica y de proteínas de la saliva. Un año después. 
Asking y Emmeling (1985) demuestran que la esti- 
mulación simpática de las glándulas salivales indu- 
ce un descenso del (lujo de saliva y un aumento de 
la concentración de sus constituyentes orgánicos. 

A partir de estas premisas, nosotros (Chicharro 
y cols., 1999) examinamos la posibilidad de deter- 
minación de la intensidad de ejercicio correspon- 
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figura 25.23. Ejemplo de determinación de! punto de infle- 
xión de la frecuencia cardíaca (HRd). 
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diente al umbral anaeróbico mediante el estudio de 
la composición de la saliva (electrolitos) durante un 
test de ejercicio incremental. Trece sujetos realiza- 
ron un test submáximo incremental (50 WAres 
minutos) cn cicloergómetro, obteniendo muestras 
al final de cada escalón de sangre y saliva. Se deter- 
minaron los umbrales láctico y ventilatorio, así como 
el llamado umbral de catecolaminas (intensidad de 
ejercicio en la que la concentración de adrenalina 
y noradrenalina aumentan significativamente y de 
forma continvuadal. Asimismo se determinó el 
«umbral de saliva», definido como la intensidad de 
ejercicio cn la que las concentraciones de Cl o Na' 
en saliva aumentan significativamente y de forma 
continua. Durante el test de ejercicio se observó un 
inicial descenso en las concentraciones salivares de 
CF y Na? hasta ina cierta carga de trabajo, después 
de la cual se producía un aumento continuado de 
las concentraciones en saliva. Este comportamien- 
to bifásico no [ue observado para la concentración 
de K* (Fig. 25.24). Un similar comportamiento de 
las concentraciones de Cir, K* y Na? fue observado 
en 12 de los 13 sujetos estudiados. Los resultados 
mostraron ausencia de diferencias entre el umbra) 
de saliva y los otros umbrales anteriormente defini- 
dos. Además, se encontró una elevada correlación 
entre el umbral de saliva y el umbral láctico (1 = 
0,82, p < 0,01) y entre el umbral de saliva y el 
umbral de catecolaminas (r = 0,75, p < 0,05). Los 
resultados sugieren la validez de utilización del avá- 
lisis dle la composición de la saliva (electrolitos) como 
metodología alternativa de la determinación de la 
transición aeróbica-anaeróbica. 


Metodología de determinación del umbral 
de saliva 


Con el fin de asegurar una adecuada hidratación, 
los sujetos deberían beber unos 400 ml de agua unos 
30 minutos antes de la realización del test. Ántes 
de iniciar el ejercicio, después de cada escalón de 
trabajo y al finalizar el mismo, se obtienen muestras 
de saliva total del individuo. Los sujetos son instrui- 
dos para cepillarse los dientes y limpiar correcta- 
mente la cavidad oral la noche anterior a la prueba 
de esfuerzo. Para la recogida de las muestras, los 
sujetos deben escupir en un recipiente estéril, enjua- 
gándose a continuación la boca con agua desioniza- 
da. Una vez recogidas las muestras de saliva, se man- 
tienen a 4 *C, y posteriormente se pueden trasladar 
al laboratorio en un plazo inferior a las tres horas. 
Una vez en el laboratorio, las muestras sc centrifu- 
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Figura 25.24. Ejemplos de determinación del umbral de sali- 
va (Tsa) en 3 sujetos sobre la base del análisis de la concen- 
traciones salivares de Nat (A), K*( )yCF(D).A y B mues 
tran un claro punto de inflexión (Mecha) tanto en Na* como en 
Ct. Sélo Na* sigue este comportamiento en C. 


gan y el sobrenadante se separa, almacenándolo a 
-80 *C. Posteriormente, cada muestra es dílvida 
1:250 (50 a 10 ml) con agua y se almacena a 4 *C 
hasta su análisis. 


Método de las catecolaminas plasmáticas 


Ha sido ampliamente documentado que las con- 
centraciones de lactato en sanerc y catecolaminas 
en plasma muestran un incremento exponencial 
durante el ejercicio de intensidad creciente, con la 
existencia de un «fenómeno umbral» a similares 
intensidades submáximas de ejercicio (50-75% 
VO m0) (Fig. 25.25). Además, se han observado 
correlaciones significativas entra las concentracio- 
nes de lactato, adrenalina y noradrenalina durante 
el ejercicio. 


Método de la percepción subjetiva 
de esfuerzo (RPE) 


Una forma de determinar de manera no invasi- 
va la intensidad de ejercicio correspondiente a la 
transición acróbica-anaeróbica es la valoración de 
la percepción subjetiva del esfuerzo (RPE) durante 
un ejercicio de tipo incremental. La escala de Borg 
de RPE se muestra en la tabla 2 (Borg, 1985). 

Desde un punto de vista práctico, la mayoría de 
los estudios asocian un valor de 11-13 a la intensi- 
dad correspondiente al VT y de 10-13 en relación 
con el LT, por lo que esos valores pueden ser ntili- 
zados de forma independiente con fiabilidad. 

Feriche y cols. (1998) valoraron el uso de un valor 
de RPE de 12-13 como un método de determinación 
de la carga de trabajo correspondiente al VY' duran- 
te un protocolo en rampa en cicloergómctro. Para 
ello, 11 ciclistas entrenados (22 + 3 años; VO». 
65,2 + 12,4 ml - kg”? - min") realizaron un test de 
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Figura 25.25. Detección del umbral de catecolaminos (nor- 
adrenalina). La línea vertical indica el umbral. 


Tabla 2 
Escala de Borg de percepción subjetiva del esfuerzo 
(RPE) 


Muy, muy ligero 


Muy ligero 


Ligero 


Algo duro 


Duro 


Muy duro 


Muy, muy duro 


esfuerzo en cicloergómetro (protocolo en rampa: 
25 w- min"), determinando el VI! Además, cada dos 
minutos se recogió cn valor referido por los sujetos 
de RPE. Se definió un umbral de RPE (RPE), como 
el correspondiente al valor fijo de 12-13 (escala de 
Borg de 6 a 20). En todos los casos, cuando un suje- 
to no marcaba el valor de 12 para definir el RPE., se 
tomaba el valor 13 para definir cl RPE ,. Todos los 
datos referidos al VI y al RPET' se expresaron como 
VO, (ml + kg? - min), 2VO,,.:, Frecuencia cardíaca 
y W. Los resultados mostraron ausencia de diferen- 
cias entre los valores de VT y RPE, (Tabla 3). La figu- 
ra 25.26 muestra un ejemplo de comparación entre 
VI y RPE, (valor fijo de 12) en un sujeto, expresan- 
do ambos en relación a la potencia. 

En conclusión, un valor fijo de RPE de 12-13 en 
la escala RPE de 6-20 puede ser utilizado para 
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Figura 25.26. Ejemplo de determinación del umbral de RPE 
(RPE) y umbral ventitatorio (VI). 


detectar la intensidad de ejercicio correspondiente 
al VJ. Por consiguiente, cl RPE puede utilizarse para 
prescribir intensidad de ejercicio en lugar de otras 
metodologías más sofisticadas. 

Existen sin embargo algunas limitaciones en su 
aplicación. Por ejemplo, Weltman y cols. (1998) 
demostraron que la relación RPE-lactato se altera 
después de varias sesiones de ejercicio realizadas cl 
mismo día. Por tanto, los autores recomiendan que 
después de la primera sesión de ejercicio, el RPE 
se utilice con precaución para prescribir cargas de 
trabajo según su relación con la concentración san- 
guwinea de lactato. 

Otra limitación es su aplicación en niños. En este 
sentido, Mahon y cols. (1998) examinaron las dife- 
rencias del RPE a la intensidad de trabajo corres- 
pondiente al VT en niños (edad: 11 años) y adultos 
(edad: 24 años). Todos realizaron un test ergométri- 
co en cicloergómetro determinando el VT por el 
método de equivalentes. El RPE obtenido en la 
intensidad de ejercicio correspondiente al VT repre- 
sentaba el RPE de) VT. El valor medio del RPE del 
VT en adultos fue de 11,5, mientras que en los niños 
dicho valor se situó en los 13,6 (p < 0,05). Los resul- 


Parámetros | VO, (ml - kg”! - min") % VO max 


41,2 + 10,1 


Tabla 3 
Valores medios del umbral de percepción subjetiva del esfuerzo (RPE,) y umbral ventilatorio (VY) 


Frecuencia cardíaca (lpm) | Carga de trabajo (W) 


63,2 + 10,2 


146 + 18 206,2 + 41,7 


42,5 + 12,2 


62,1 + 6,6 


143% 15 201,8 + 51,2 


Todos los valores se expresan como media + SD, 
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tados mostraron que las medidas obtenidas con la 
escala de Borg son mayores en los niños respecto a 
los adultos, a pesar de utilizar similares intensida- 
des relativas de ejercicio. 


APLICACIONES DEL UMBRAL ANAERÓBICO 


Desde hace varias décadas la determinación de 
la transición acróbica-anaeróbica se realiza de mane- 
ra rutinaria en las pruchbas de esfuerzo, con el fin de 
evaluar la condición física (capacidad funcional acró- 
bica), valorar los electos de un programa de entre- 
namiento b obtener datos para una prescripción indi- 
vidualizada de ejercicio. 

La determinación de la transición acróbica-anae- 
róbica en test de esfuerzo representa posiblemente 
hoy en día el mejor método para evaluar la capacidad 
de resistencia. En este sentido, el VO),,.., que expre- 
sa la máxima capacidad del organismo para captar, 
transportar y consumir oxígeno, y que fue conside- 
rado durante mucho tiempo como la mejor manera 
de determinar la capacidad de resistencia, sabemos 
hoy que es verdaderamente importante en ejerci- 
cios que llevan al agotamiento en 3-10 minutos. Para 
trabajos de mediana (10-30 minutos) y larga dura- 
ción (> 30 minutos). el VO,,,., es por sí solo un pará- 
metro insuficiente para evaluar la capacidad de resis- 
tencia. 

Así pues, cabe pensar en principio que el VO... 
y cl umbral anaeróbico están determinados en parte 
pur diferentes mecanismos fisiológicos. Parece que 
el umbral está más relacionado con el estado meta- 
bólico (capacidad oxidativa) de los músculos esque- 
lélicos periféricos, mientras que el VO,,,,, muestra 
una mayor dependencia respecto a los factores car- 
diovasculares relacionados con el rendimiento car- 
díaco máximo. 


Valoración de la capacidad 
de resistencia 


Los valores correspondientes a la transición 
acróbica anaeróbica, expresados como %VO».,.., 
varían considerablemente, siendo más altos en atle- 
tas participantes en deportes de resistencia (corre- 
dores de fondo, ciclistas) que en personas no entre- 
nadas. 

Así, en los individuos sedentarios, la fase de tran- 
sición acróbica-anaeróbica se sitúa alrededor del $0- 
60% VO nm... mientras que en atletas de resistencia 
entrenados aparece entre el 80 y el 90% VO 
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Evaluación de los efectos 
del entrenamiento 


Hace ya tiempo que se comenzaron a realizar 
estudios para evaluar cl grado de evolución del 
umbral a través del entrenamiento. La importancia 
de estos estudios radica en el hecho de que el Vo 
el LT pueden aumentar independientemente del 
VO ¿mar lo que significa que ambos parámetros están 
influenciados por distintos mecanismos. Además, 
la mayoría de los estudios sugieren que el entrena- 
miento a intensidades superiores al umbral láctico 
o umbral ventilatorio parece más efectivo en la mejo- 
ra de la transición aeróbica anaeróbica, al menos en 
sujetos sanos y jóvenes. 

En las figuras 25.27-25.29, se muestran varios 
ejemplos de respuesta de lactato en sangre duran- 
te el ejercicio con el fin de monitorizar la efectivi- 
dad del entrenamiento. En la figura 25.27 se mues- 
tra a un atleta que es capaz de correr a un mayor 
ZNVO zm... antes de alcanzar el Ll después de un 
período de entrenamiento. 


-—4— Después del entrenamiento 
—0— Antes del entrenamiento 
UL = Umbral láctico 
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Figura 25.27. Efectos del entrenarmento de resistencias sobre 
la respuesta del lactato sanguíneo en el ejecicio incrernental. 


Preentrenamiento 


 Postentrenamiento 


Lactato en sangre (mM- 11) 


10 1% 12 
Velocidad de nado (m.-s”!) 


Figura 25.28. Efecto del entrenamiento sobre la concentración 
de lactato en sangre después de 300 m de natación a una velo- 
cidad predeterminada. 
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Meses de entrenamiento 


Figura 25.29. Efecto del entrenamiento sobre la concentración 
de lactato en sangre, corriendo a una velocidad de 16 km - hr? 
durante 1.500 rn, 


La figura 25.28 muestra otro ejemplo, en este 
caso de un nadador. La relación envre la velocidad 
de nado y la concentración de lactato sanguíneo es 
valorada en un nadador antes y después de un perío- 
do de entrenamiento. Se puede observar que des- 
pués del período competitivo el Ll aparece a una 
mayor velocidad de nado. La monitorización conti- 
nuada de la respuesta del lactato a lo largo del perío- 
do de entrenamiento aportará información fiable de 
la efectividad del entrenamiento. 

Otra manera de valorar la efectividad del entre- 
namiento es comprobar periódicamente la concen- 
tración de lactato en sangre asociada a una intensi- 
dad de ejercicio determinada. La figura 25.29 
muestra este aspecto con ima distancia estándar de 
1.500 m corriendo; se puede observar claramente 
cómo al progresar la temporada y mejorar el esta 
do de forma, la concentración de lactato en sangre 
alcanzada para esa distancia y determinada velocií- 
dad se reduce progresivamente. Áunque este ejem- 
plo se refiere a atletismo, se puede aplicar a cual- 
quier modalidad deportiva. 

Por otro lado, cl desentrenamiento se acompa- 
ña de respuestas de lactato inversas a las descritas 
con el entrenamiento. Así, en la figura 25.30 se 
muestra la respuesta del lactato sanguíneo de un 
corredor cn estado desentrenado, después de cinco 
meses de entrenamiento y después de cuatro sema- 
nas de descntrenamicnto. Se puede observar que 
la respuesta del lactato sanguíneo a una carrera a 
3,145"/km va en aumento conforme el desentrena- 
miento progresa. 

Por otra parte. la identificación de la frecuencia 
cardíaca asociada a determinadas concentraciones 
de lactato en sangre (2,5 mM/ [AerT] o 4 mM/l 
[AnT)) son muy utilizadas para definir las intensi- 


Desentrenado Entrenado 1 + 3 4 
Desentrenamiento (semanas) 


Figura 25.30. Efecto del entrenamiento y del desentrena- 
miento sobre las concentraciones sanguíneas de lactato en 
el esfuerzo, 


dades de entrenamiento. Se asume con Frecuencia 
que la frecuencia cardíaca en cl ÁcrT y en el AnT 
cambia con el entrenamiento, de forma parecida a 
como lo hace la intensidad de esfuerzo (W), lo que 
haría necesario un ajuste periódico de las referen- 
cias de intensidad de entrenamiento. 

Nosotros evaluamos la evolución de la frecuen- 
cía cardíaca asociada a distintos umbrales (LF, VTA), 
VI2) en un grupo de 13 ciclistas profesionales 
(VO 75,0 ml - kg? - min") en el curso de una 
temporada completa de competición. Los ciclistas 
fueron evaluados en tres momentos de la tempora- 
da (reposo activo, noviembre, precompetición, cnero: 
competición, mayo) mediante un test de esfuerzo en 
ciclocrgómetro (protocolo en rampa 25 w- min”), 
Los resultados mostraron cómo a pesar de un signi- 
Ficativo aumento del rendimiento a lo largo de la 
temporada (cjemplo, aumento de la potencia 
de Lrabajo correspondiente a LT, VT1L y VJ2) CTabla 
4), los valores de la Frecuencia cardíaca correspon- 
diente a los umbrales identificados se mantuvo esta- 
ble y sin modificaciones significativas (Tabla 5). Los 
resultados sugieren que un único test al comienzo 
de la temporada quizá sea suficiente para la pres- 
cripción de las cargas de trabajo en base a la fre- 
cuencia cardíaca correspondiente al umbral anae- 
róbico en estos deportistas, tal y como sugirieron 
también Foster y cols. (1999). 

A nivel práctico, se sugiere que los valores de 
referencia de la FC o RPE obtenidos al principio de 
la temporada en relación a la transición aeróbica 
anacróbica pueden ser válidos para el resto de tem- 
porada desde el punto de vista de la prescripción de 
cargas de trabajo, lo que puede no hacer necesarias 
las reevaluaciones para detección de esas referen- 
cias para el entrenamiento. 
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Tabla 4 
Potencia de trabajo correspondiente a VT,, VI, y CT 


Descanso 


Precompetición Competición 


UV, (w) 
UY, (w h kg ») 
UV, (w) 
UV, Qu * kg » 


321,1535795' 
4,55 + 0,1)? 


411,15 % 11,47 
5,81 + 0,13' 


338,85 + 9,63 
4,80 + 0,12 


428,46 + 10,52 
6,07 + 0,12 


350,77 + 8,47 
5/05 + 0,06 


436,54 + 9,68 
6,29 + 0,12 


UL (w) 
UL (w + kg") 


319,07 + 10,04” 
4,53 + 0,13* 


350,92 + 8,41* 
497 +0,11* 


379,08 + 9,46 
9,47 + 0,12 


Todos los valores se expresan como media + EEM. Primer (UV,) y segundo (UV,) umbral ventilatorio, umbral láctico (UL) en descanso frente 


a precompetición y competición. 


* P<0,05 para descanso frente a competición; * P< 0,01 para descanso frente a competición; * P < 0,01 para descanso frente a precom- 
petición y competición; * P<0,01 para precompetición frente a competición. 


Descanso 


15413 


Tabla 5 
Valores de la frecuencia cardíaca recogidos en los tres períodos de evaluación i 


Precompetición 


52H 3 


Competición 


154 +2 


178 4 2! 


IS 176+2 


¡553 


1561 3 159343 


1973 


194 + 2 19213 


3 min postejercicio 124 + 4? 


11434 1144 


5 min postejercicio 12124 


1074 3 108 1 3 


Todos los valores se expresan como media + EEM. Primer (UV) y segundo (UV,) umbral ventilatorio, umbral láctico (UL), valores máximos (Máx). 
' P< 0,05 para reposo frente a precompetición; * P < 0,01 para reposo frente a precompetición y competición. 


Prescripción de intensidad de ejercicio 

Numerosos estudios han encontrado que el 
entrenamiento realizado a intensidad cercana al 
UT induce un desplazamiento hacia la derecha de 
la curva del lactato y un aumento simultáneo del 
LT. Un metaanálisis que incluyó 85 grupos expe- 
rimentales de 34 estudios concluyó que el entre- 
namiento a una intensidad cercana al L!' es un 
estímulo adecuado para mejorar el LT de sujetos 
sedentarios. Sin embargo, los autores también 
señalan que es necesaria una mayor intensidad 
para mejorar cl LT en sujetos entrenados. Por con- 
siguiente, y de acuerdo a las anteriores conside- 
raciones, va que el mínimo estímulo requerido 
para aumentar el LT y el VO,,,,, depende del nivel 
inicial de entrenamiento del individuo, no es posí- 
ble concluir que el entrenamiento a intensidad 
correspondiente al LT representa el estímulo ópti- 
mo para aumentar el rendimiento en eventos de 
resistencia. 


Desde un punto de vista práctico, distintus auto- 
res han sistematizado sus entrenamientos de acuer- 
do con la respuesta del lactato al ejercicio. Se 
muestran a contimiación algunos esquemas de deli- 
mitación de zonas de entrenamiento: 

En relación al máximo estado estable del lactato 
(MESS): 

e Al (aeróbica 1): 75-85% MLSS (entrena- 

miento de regeneración). 

e A2 (aeróbica 2): 85-95% MLSS (entrena- 
miento continuo extensivo). 

e' [1 (resistencia 1): 95-100% MLSS (conti- 
nuo intensivo). 

e E2 (resistencia 2): 100-110% MLSS (inter- 
válico extensivo; ejemplo, fartlel.). 

e Anl (anaeróbico 1): basado en glucólisis 
anaeróbicaAnterválico intensivo (dos-tres mínu- 
tos). 

e An2 (anaeróbico 2): basado en los Fostáge- 
nos/sprint de 10 segundos. 
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Nosotros proponemos el siguiente esquema: 


* Entrenamiento de regeneración: 80-90% LT. 
vTI!. 

e Continuo extensivo: 100% LT, VTI. 

e Continuo intensivo: 100% MLSS, V 12. 

e Interválico extensivo: 110-120% MLSS, VT2. 

e Interválico intensivo: > 130% MLSS, VT2. 


Otra aplicación del estudio de la transición aeró- 
bica-anaeróbica en la planificación del entrenamien- 
to deportivo se refiere a la intensidad óptima de tra- 
bajo durante la recuperación. Según Jacobs (1986), 
existen estudios contradictorios que colocan dicha 
intensidad óptima en un rango del 22 al 63% VO py 
¡Belcastro y Bonen, 1975), oscilación que puede ser 
atribuida al tipo de ergómetro utilizado y al tamaño 
de la masa muscular reclutada durante la recupera- 
ción en los diferentes estudios. Hermansen y Stens- 
vold (1972) defienden que la intensidad óptima de 
recuperación para um mayor aclaramiento del lac- 
tato correspondería a la menor intensidad que pro- 
voca un aumento del lactato por encima de los valo- 
res de reposo durante ejercicio de estado estable 
(60-80% VO,),,,.) o, lo que es lo mismo, a la inten- 
sidad correspondiente al umbral láctico. Ya que la 
intensidad relativa a la que aparece dicho umbral 
varía en Función del grado de entrenamiento, la 
intensidad de la recuperación mostrará una gran 
correlación con el grado de entrenamiento. 

En cualquier caso, la aplicación de la transición 
acróbica-anaeróbica en la recuperación entre esfuer- 
zos no ha sido estudiada en profundidad, y por con- 
siguiente muchas de las recomendaciones expresa- 
das en este sentido carecen en el momento actual 
de una base científica clara. 


Predicción del rendimiento 


La literatura científica de las dos últimas déca- 
das es abundante en estudios que han mostrado que 
el umbral anaeróbico (AT) está relacionado estre- 
chamente con el rendimiento deportivo y es mejor 
baremo del renclimiento en prucbas de larga distan- 
cia que el VO 


2max? 


Predicciones realizadas en carrera 


El rendimiento en carreras de larga distancia está 
relacionado con una serie de variables fisiológicas, 
tales como cl VO», umbral anaeróbico, economía 
de carrera, capacidad anaeróbica y velocidad de 
carrera asociada al VO De hecho, alrededor del 


AUnuv 


92% de la varianza en el rendimiento se encontró 
relacionada con el porcentaje del VO), correspon- 
diente al umbral láctico y con la densidad capilar 
en cl músculo. El concepto que prevalece en la 
actualidad es que el umbral láctico determina la 
[racción del VO),,,,, que puede ser mantenida por 
un individuo en competiciones que duren más de 
10-15 minutos, y que este valor interactúa con la 
economía de carrera para determinar la velocidad 
de carrera en compelición. La velocidad de carrera 
correspondiente al umbral láctico parece predecir 
de forma bastante precisa en rendimiento en carre- 
ras desde los 10.000 m a la maratón. 

Otras investigaciones han sugerido que el OBLA 
(4 mM de Jactato en sangre) es el mejor barerno del 
rendimiento en resistencia. En este sentido, Sjodin 
y Jacobs (1981) propusieron la velocidad correspon- 
diente al OBLA como el mejor determinante del 
paso de carrera en la prueba de maratón entre corre- 
dores de resistencia entrenados. La velocidad de 
maratón correspondió con el 87% de la velocidad 
correspondiente al OBLA, Los autores concluyen 
que cl rendimiento en el ejercicio de resistencia 
(maratón) está fuertemente correlacionado con la 
velocidad del OBLA, que a su vez dependería de 
la distribución de los tipos de fibra muscular, volu- 
men de entrenamiento y densidad capilar. 

Takeshima y Tanaka (1995) desarrollaron ecua- 
ciones de regresión con cl fin de predecir el ren- 
dimiento en carreras de resistencia (ERP), 
corredores de edad media y avanzada. Entre las 
muchas variables independientes que fueron selec- 
cionadas el VO, en el LT o la edad ([ueron las 
mejores. Otras variables que representaban hábi- 
tos de entrenamiento también corrclacionaron sig- 
nificativamente, pero solo de forma moderada con 
cl ERP. 

Entre las ecuaciones desarrolladas en este estu- 
dio destacan las siguientes: 


en 


e Vii = 4,436 + 0,045 X, — 0,033 X, + 0,005 
X, (r=0,89). 

e Vio = 4,371 + 0,037 X, - 0,031 X, + 0,005 
X, (r = 0,82). 

e Vi = 3,707 + 0,038 X, - 0,031 X, + 0,005 
X, (r= 0,93). 


donde Vs tm» Vio m y Vx representan la velocidad de 
carrera media en 5 km, 10 km y maratón (m + s?), 
respectivamente: y X, = VO, en LT (ml. kg! + min”), 
X> = edad (años), y X, = duración media de la carre- 
ra por sesión (minutos). 
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Las ecuaciones de regresión desarrolladas en este 
estudio pueden ser de utilidad para su utilización 
en corredores de edadl media avarzada y moderada- 
mente entrenados. 


Predicciones en ciclismo 


Hopkins y MekKenzic (1994) examinaron si las 
medidas no invasivas de laboratorio podrían ser pre- 
dictores válidos del rendimiento de resistencia cn 
ciclismo contrarreloj de corta duración (TT). Los 
ciclistas realizaron un test de esfuerzo en laborato- 
rio para determinar VO... y VE, v posteriormente 
completaron una contrarreloj de 40 km. Los resulta- 
dos mostraron cómo la potencia (W) en VT se corre- 
lacionó con el tiempo de la TT (r = -0,81) (Fig. 
25.31), e indica que una simple medida en labora- 
torio basada en el VI' puede predecir el rendimicn- 
to en ciclistas entrenados durante una contrarreloj. 
Factores como la motivación, la posición aerodiná- 
mica y la eficiencia pueden también inMuir decisiva- 
mente cn el rendimicnto. 

Recientemente, Laursen y cols. (2002) exami- 
naron el umbral anaeróbico y su relación con el ren- 
dimiento en un triatlón de larga distancia. Los datos 
mostraron que estos deportistas realizaron la prue- 
ba de ciclismo a una frecuencia cardíaca medía que 
se aprorimó a la correspondiente al VT (determina- 
do en prueba de esfuerzo), pero a una potencia de 
trabajo significativamente interior a la correspon- 
diente al VT. 

No todas las investigaciones han valorado posi- 
tivamente la capacidad de predicción de rendimien- 
to cn ciclismo por medio de la determinación de la 
transición aeróbica-anaeróbica. Así, Kencfick y cols. 
(2002) compararon distintas variables fisiológicas 
durante una competición ciclista TT de 20 km con 
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Carga de trabajo en el umbral ventilatorio (w) 


Figura 25.31. Correlación del tiempo de carrera con la carga 
de trabajo en el umbral ventilatoro. 


aquellas correspondientes al LT. Trece ciclistas varo- 
nes (22,7 + 0,8 años; 180,6 + 8,0 cm: 77,1 + 10,0 
kg: 8,3 + 2,5% grasa; VO 4,19 +22 - min 5) par- 
ticiparon cn el estudió Los sujetos realizaron un 
protocolo incremental comenzando en 150 w para 
determinar el LT (2 mmol - |" por encima de la línea 
base) con incrementos de 20 w cada cuatro minu- 
to. Después de ocho minutos de recuperación los 
sujetos pedalcaron a potencia (w) correspondiente 
a L1-20 w durante un minuto, aumentando la carga 
20 w + min"! hasta el agotamiento, determinando 
VO: En otra ocasión los sujetos realizaron un test 
"E de 20 km. Los resultados mostraron que los valo- 
res medios del lactato, frecuencia cardíaca (EC) y 
RFC 2112: VO) Y PAVO 20,4 y potencia de trabajo en el 
test TT de 20 km fucron significativamente mayo- 
res (p < 0,01) que aquéllos correspondientes al LT. 
Durante TT los ciclistas pedalearon a una intensi- 
dad superior al LT (lactato O 252,0 + 0,1%; 
TC: 9,4 + 0,03%; %FC,..: 9,2 + 0,15%; VO,: 26,5 
+ 0,7%; VO: 17,2% En y W: 14,8 + 0,] 
por encima de los valores correspondientes al LT) 
durante más de 30 minutos. Los autores concluyen 
que mientras que el LT parece relacionado estre- 
chamente con el rendimiento, puede no ser repre- 
sentativo del ritmo de carrera para una contrarreloj 
ciclista. 

En este sentido podemos apuntar que la distin- 
ta metodología en la determinación de la transición 
aecróbica-anaeróbica parece importante en los resul- 
tados observados en los distintos estudios. 
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INTRODUCCIÓN 


La capacidad del organismo para mantener una 
determinada intensidad de ejercicio durante un tiem- 
po determinado es un reflejo directo de la capaci- 
dad funcional cardiorrespiratoria. Esta capacidad 
está determinada por la habilidad del organismo de 
captar, transportar y utilizar oxígeno durante la acti- 
vidad física. La mejor medida cuantitativa de la capa- 
cidad cardiorrespiratoria es el máximo consumo de 
oxígeno (VO »,,,.); es decir, la capacidad máxima del 
organismo de captar, transportar y utilizar oxígeno 
durante el ejercicio físico. 

El VO,,,,, puede ser medido de forma bastante 
exacta en un laboratorio de fisiología del ejercicio 
mediante el análisis de la composición del aire que 
la persona inspira y espira (análisis del intercambio 
gascoso), este procedimiento de medida es caro, 
lleva mucho tiempo y no está disponible para la 
mayoría de las personas. Por ello se utilizan con fre- 
cuencia distintos test indirectos de estimación del 
consumo de oxígeno, no tan exactos, pero que han 
mostrado su utilidad en personas que realizan acti- 
vidad física para la mejora de su salud. 

La valoración del VO,,,,, necesita la integración 
de los sistemas respiratorios, cardiovascular y neu- 
romuscular, lo cual da un significado fisiológico sig- 
nificativo a esta medida metabólica. En resumen, 
el VO,,,,. es una medida fundamental en fisiología 
del ejercicio y sirve como estándar para comparar 
las medidas de rendimiento de la capacidad aeróbi- 
ca y la condición física aeróbica. 


VALORACIÓN DEL CONSUMO MÁXIMO 
DE OXÍGENO (VO.,,,,,) 


Los test usados para valorar el VO,,,,, utilizan 
ejercicios que activan grandes grupos musculares 
con una intensidad y duración suficientes para con- 
seguir una transferencia máxima de encrgía por vía 
acróbica; cn este contexto hablamos de prueba de 
esfuerzo o ergometría. La medida o estimación del 
VO» ma, se puede realizar con diferentes protocolos 
estandarizados y distintos sistemas ergométricos. 

Denominamos pruebas de esfuerzo directas o Lesi 
directos a aquellos que miden el VO, y otras varia- 
bles fisiológicas a través de analizadores de gases 
respiratorios (Tabla 1). Los test directos se llevan a 
cabo más frecuentemente en el laboratorio, pero si 
se dispone de analizadores de gases portátiles pue- 
den ser diseñados para ejecutarlos en el terreno 
deportivo (Figs. 26.] y 26.2). 

Denominamos pruebas de esfuerzo indirectas 0 
test indirectos a aquellos diseñados para estimar el 
VO »m sin necesidad de disponer de un analizador 
de gases respiratorios durante el esfuerzo. Conse- 
cuentemente, el námero de ecuaciones desarrolla- 
das para estimar el VO,,,,, se basan en variables 
como el sexo, la edad, la altura y el peso o la distan- 
cia recorrida en el test ejecutado (Hansen y cols., 
1984; Arstilla y cols., 1990; Fairban y cols., 1994; 
Cooper y cols., 2001; Davis y cols., 2002). Estas 
pruebas de esfuerzo se realizan tanto en el labora- 
torio como sobre el terreno, donde la persona reali- 
za su actividad deportiva. 


TÍTULO DEL CAPÍTULO 4%3 


Tabla 1 
| Parámetros que se evalúan durante la realización de una ergoespirometría 


Parámetros espirométricos Parámetros cardiovasculares Parámetros metabólicos 


Ventilación (VE) Frecuencia cardíaca (FC) Concentración de lactato sanguínea 


Consumo de oxígeno (VO.) | Tensión arterial 
Produción de CO, (VCO,) 


Equivalentes ventilatorios para el oxígeno 
y el dióxido de carbono (VE/VO, y VE/VCO,) 


Pulso de oxígeno (VO,/FO) 
Cociente respiratorio (RER) (VCO,/VO,) 
Relación Vd/Vt 


Umbral anaeróbico 


Figura 26.2. Andhisis de gases en una prueba de laboratorio. 
Fuente: Laboratono de la Universidad Europea de Madrid (UEM). 


1. Definir el objetivo que se persigue con el 
registro, las capacidades funcionales que se 


Figura 26.1. Analizadores de goses portátiles en test de campo. pretenden medir y los parámetros indicado- 
tes de dichas capacidades. 

La ejecución de pruebas de valoración fun- 2. Conocer el nivel de validez, fiabilidad, preci- 
cional acróbica requicre tener en cuenta una me- sión y exactitud de la prucha, y escoger la que 
todología, cuyo cumplimiento ayuda a obtener nos dé más información de acuerdo a los obje- 
información válida y fiable. Entre los requerimien- tivos marcados. 
tos metodológicos generales destacamos los si- 3. Elaborar y describir protocolos precisos de 


guientes: ejecución de la prueba. 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


4. Reducir al mínimo las variables ambientales 
controlables, por ejemplo, realizar la prueba 
a la misma hora, en la misma pista, en unas 
condiciones de viento, humedad y tempera- 
tura adecuadas y no extremas. 

5. Disponer o elaborar un sistema válido de valo- 
ración de los resultados —baremos, valores 
de referencia normalizados, ecuaciones de 
predicción— en función de la edad, el sexo, 
el entrenamiento y la categoría deportiva. 


Pruebas directas: medición del VO.,..... 
mediante analizadores de gases 

La técnica más utilizada para medir el consumo 
de oxígeno durante el ejercicio es la espirometría de 
circuito abierto. El cálculo del consumo de oxíge- 
no (VO,) y la producción de dióxido de carbono 
(VCO,) dependen del volumen de gases espirado. 
Normalmente, el aire ambiental mantiene una com- 
posición constante de 20,93% de oxígeno, 0,03% 
de dióxido de carbono y 70,04% de nitrógeno. Las 
variaciones de los porcentajes de oxígeno y dióxido 
de carbono entre el aire espirado y el aire ambien- 
tal inspitado refleja el oxígeno consumido y el dio- 
xido de carbono producido, asumiendo que el nitró- 
geno no es ni consumido ni producido. De esta 
forma, el análisis de dos factores, el volumen de 
ate respirado durante un período de tiempo deler- 
minado y la composición del aire espirado, nos dan 
una aproximación bastante exacta del consumo de 
oxígeno utilizado, 

Las técnicas de medición de estos gases han 
variado desde los utilizados en los primeros labora- 
torios de Fisiología del Ejercicio, donde mayorita- 
riamente se usaba el llamado saco de Douglas, hasta 
los aparatos usados en la actualidad y que cuentan 
con pequeños dispositivos acoplados a boquillas o 
mascarillas que miden el fhujo de aire y el análisis 
de los gases en cada respiración (respiración a res- 
piración). 

La exactitud y validez del equipo analizador de 
gases respiratorios necesita una calibración adecua- 
da y frecuente, utilizando unas mezclas de gases 
conocidas que sirven como valures de referencia. 
En la actualidad estos equipos de medición se han 
ido perfeccionando y acoplando a sistema portáti- 
les de poco peso que el sujeto debe llevar a su espal- 
da, la ventaja es poder realizar el análisis de gases 
respiratorios durante la ejecución de actividad (ísi- 
ca en el lugar específico donde se lleva a cabo de 
Forma habitual el ejercicio. 


Los test de valoración aeróbica aplicados en labo- 
ratorio nos permiten utilizar sistemas de medida 
más precisos y trabajar en condiciones más contro- 
ladas (temperatura y humedad ambiente...) y repro- 
ducibles, lo que en general conlleva obtener resul- 
tados más fiables y precisos. Por su parte, los test 
de valoración aeróbica aplicados en el terreno depor- 
tivo (test de campo) suelen ser más específicos, por 
cuanto permiten la realización de la actividad en el 
medio en el que se desarrolla normalmente, con 
sus características temporales y de intensidad pro- 
pias, y sobre todo con sus características biomecá- 
nicas específicas (sabemos que existen gestos depor- 
tivos no reproducibles en el laboratorio). Sin 
embargo, existe la limitación de aplicar ciertas medi- 
ciones y de controlar las condiciones en que se 
desarrolla el test. 


Requisitos básicos en la realización 
de un test ergométrico 


La realización de una prueba de esfuerzo requie- 
re el cumplimiento de unos requisitos generales apli- 
cables a cualquier valoración aeróbica: 


Valoración médica previa. 
El equipamiento utilizado deberá ser calibra- 
do antes de su uso. 

* Un calentamiento mínimo de 10 minutos. 
Incremento de la intensidad del ejercicio gra- 
dual a lo largo del test. 

* Conocer las contraindicaciones absolutas y rela- 
tivas para realizar una ergometría (Tabla 2). 

* Conocer los síntomas y signos que indican la 
necesidad de interrupción del test (Tabla 3). 

e Monitorización del registro electrocardiográ- 
lico. 

e Tras finalizar el test debe haber un período de 
vuelta a la calma activo. 

e El lugar donde se realiza el test debe ser tran- 
quilo. 

*e Las condiciones de temperatura y humedad 
relativa de) aire deben oscilar entre los 21 y 
23%, y el 60%, respectivamente. 


Criterios a considerar para definir 
el carácter máximo de una prueba 
de esfuerzo 


* Consumo de oxígeno. La demostración más evi- 
dente de que realmente la prueba es máxima 
es observar la aparición de una meseta en el 
comportamiento lineal de la variable VO,, a 


PRUEBAS FUNCIONALES DE VALORACIÓN AERÓBICA 


| Tabla 2 
Contraindicaciones para la realización de prueba de esfuerzo 


Absolutas: 
Infarto de miocardio reciente (menos de tres días) 
Angina inestable no estabilizada con medicación 
Arritmias cardíacas incontroladas que causan deterioro hemodinámico 
Estenosis aórtica severa sintomática 
Insuficiencia cardíaca no estabilizada 
Embolia pulmonar 
Pericarditis o miocarditis aguda 
Disección aórtica 
Embolia o infarto pulmonar agudo 
Enfermedades no cardíacas agudas o graves 
Incapacidad física o psíquica para realizar pruebas de esfuerzo 


Relativas: 
Estenosis valvular moderada 
Anormalidades electrolíticas. 
Hipertensión arterial severa (PAS > 206 y/o PAD > 110 mm Hg) 
Taquiarritmias o bradiarritmias 
Miocardiopatía hipertrófica u otras formas de obstrucción al tracto de salida de ventrículo izquierda 
Enfermedad valvular moderada 
Bloqueo auriculoventricular de segundo o tercer grado 


PDA: presión arterial diastólica; PAS: Presión arterial sistólica. 
Modificada de Aros F, Boraita A y cols. Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de Cardiología en pruebas de esfuerzo. Rev Esp Car- 
diol, 2000; 53:1-33). 


| Tabla 3 
Críterios de finalización de pruebas de esfuerzo 


Absolutas: 
El deseo reiterado del sujeto de detener la prueba 
Dolor torácico anginoso progresivo 
Descenso o falta de incremento de la presión sistólica pese al aumento de la carga 
Arritmias severas/malignas: fibrilación auricular taquicardia, extrasistole ventricular frecuente, progresiva y multiforme, racahs 
de traquicardia ventricular, flúter o fibrilación ventricular 
Síntomas del sistema nervioso central: ataxia, mareos o síncope 
Signos de mala perfusión: cianosis y palidez 
Mala señal electrocardiográfica que impida el control del trazado 


Relativos: 
Cambios llamativos del ST o del QRS (cambios importantes del eje) 
Fatiga, cansancio, disnea y claudicación 
Taquicardias no severas incluyendo las paroxísticas supraventriculares 
Bloqueo de rama que simule taquicardia ventricular 


Modificada de Aros F, Boraita A y cols. Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de Cardiología en pruebas de esfuerzo. Rev Esp Car- 
dial, 2000; 53:1-33. 


pesar del aumento de la carga de trabajo; este 
comportamiento no sucede en la mayoría de 
los sujetos, sobre todo si no están entrenados. 
Por tanto, también se puede utilizar el criterio 
de que el aumento en mililitros del VO, seca 
inferior a 150 ml - min! en dos estadios suce- 
sivos del test incremental utilizado (Fig. 26.3). 


Por ejemplo, el porcentaje de sujetos que alcan- 
zan la meseta cs para algunos autores del 90% 
(Astrand 1, 1960; Glassford y cols., 1965: Mit- 
chell y cals., 1958; Taylor y cols., 1955), para 
otros está más cercano al 60%-80% (Pollock y 
cols., 1976; Sydney y cols., 1977), mieniras que 
para otros trabajos no alcanzan el 50% (Cum- 


HSIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Peridiente = 


300 ml - min” per 2,5% ¿Meseta? 


Punto de corte: incremento 
<150 ml - min* entre los dos 
últimos estadios 


Consumo de oxígeno (| - min”) 


5,0 7,5 
% Pendiente 


10,0 125 


Figura 26.3. Respuesta del consumo de oxígeno de dos suje- 
tos sometidos a una prueba incremental. Uno de los sujetos 
nuestra mesela de VO. mientras que el otro incrementa menos 
el VO, en los estadios finales de trabajo. Ambos alcanzan crí- 
tenio de maximidad. (Modificada de Taylor HL, Buskirk E y Hens- 
chel A. Maximal axygen uptake as an objectve measure od car- 
diorespiratory performance. | Appl Physiol, 1955; 8:73-80.) 


ming y cols., 1967; Froelicher y cols., 1974), lo 
que evidencia que numerosos investigadores 
juzgan difícil alcanzar este criterio de «prueba 
máxima». Entre los lactures a tener en cuenta 
para entender esta discrepancia de resultados 
encontramos el tipo de población estudiada 
(niños, baja condición física, población de edad 
en los que resulta más difícil alcanzar la mese- 
ta), también debemos tener en cuenta el tipo 
de protocolo utilizado y el grado de motivación 
del sujero evaluado (Howley y cols., 1995). En 
los trabajos de Day v cols. (2003) se analizó en 
71 sujetos la respuesta del VO, a un test incre- 
mental en rampa (Fig. 26.4), observando cómo 
19 de ellos mostraban al final del test una ace- 
leración en la respuesta, 40 de ellos tuvieron 
tna respuesta lineal también al final del test y 
tan sólo en 12 sujetos apareció la meseta de 
VO, en los últimos estadios del test. 

Parece por tanto que existen evidencias cien- 
tíficas que sugicren que la meseta de VO, al 
final de un test tan sólo es evidente en el 50% 
de los test incrementales (Howley y cols., 
1995: Roca y cols., 1997: Saltin, 1969). 

Los trabajos de Day (2003) sugieren que exis- 
te una correlación muy alta entre el máximo 
VO, alcanzado en un test incremental cn 
rampa y un test de carga constante de alta 
intensidad cuando ambos están realizados 
hasta cl límite de tolerancia (Fig. 26.5). En 
los resultados de este trabajo se observa que 
el VO, pico alcanzado en estos test de carga 


Tiempo (min) 


Figura 26.4. Ejemplos de distintas respuestas del VO, en un test 
incremental en rampa. 71 sujetos evaluados y n es el número 
de sujetos en cada una de las posibles respuestas. En la prime- 
ra gráfica se observa hacia el final una aceleración del VO,, en 
la segunda una respuesta lineal y en la tercera una meseta. 
(Modificada de Day JR, Rossiter HB, Coats EM, Skasick A, VWhipp 
B!. The maximally attainable VO, durimg exercise im humans: the 
peak vs maximum issue. ) App! Physiol, 2003; 95:1901-1907) 


constante es de 4,51 + 0,31. min*! sin djle- 
rencia frente al obtenido en los test incremen- 
tales en rampa (4,50 + 0,3 | - min!) (Fig. 
26.6). 

En resumen, en deportistas entrenados en 
resistencia aeróbica, el VO), obtenido en una 
prucba incremental hasta el agotamiento, es 
un índice válido de VO), a pesar de no evi- 
denciar meseta teal. 

Aunque los mecanismos moleculares que con- 
tribuyen a la limitación del esfuerzo permane- 
cen poco conocidos, sí se sabe que el cerebro 
es el principal órgano que determina cuándo 
cl ejercicio debe finalizar (teoría del comando 
central de Noackes, 2001). 


«min, en un test carga cte) 


— Regresión lineal 
--- 95% coeficiente intervalo 


3.000 4.000 5.000 
(mi - min”!, en un test rampa incremental) 


Figura 26.5. Correlación entre el máximo VO, alcanzado dura- 
le un test incremental y un test de carga constante realizado 
hasta el límite de tolerancia. (Modificada de Day JR, Rossiter 
HB, Cocts EM, Skasick A, Whipp BJ. The maximally attaínable 
VO. durmg exercise im humans: the peak vs maximum issue. J 
App! Physiol, 2003, 95:1901-1907.) 


e El lactato en sangre es un buen indicador de 
esfuerzo máximo. Los altos niveles de ácido 
láctico se asocian con un mayor reclutamien- 
to de fibras de contracción rápida (Sale, 1987) 
y a la elevación de los niveles de catecolami- 
nas en sangre (Kjaer y cols., 1989). La figura 
26.7 muestra la relación teórica entre el alto 
nivel de ácido láctico y la meseta de VO.,. 
Aquellos sujetos que muestran mescta de VO, 
alcanzan concentraciones medias de 7,9 a 8,4 
mM de lactato (Howley y cols., 1995). Por 
tanto, podemos utilizar este criterio para jus- 
tificar esfuerzo máximo. 
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e El cociente respiratorio (RO) ha sido utiliza- 


do como criterio secundario para calificar el 
VO, como máximo; esto en parte se basa en 
que cuando el ejercicio es de alta intensidad, 
los hidrogeniones aumentan y éstos reaccio- 
nan con el bicarbonato originando ácido car- 
bónico que se disocia en dióxido de carbono y 
agua. El CO, generado incrementa la ventila- 
ción y también el cociente respiratorio. La figu- 
ra 26.8 muestra cómo cl cociente respiratorio 
puede relacionarse con la mescta de VO). y 
ser considerado por ello criterio para definir 
VOsm,a: El uso de RQ > 1,15 puede ser útil 
como criterio para considerar como máximo 
el valor pico alcanzado de la variable VO, (Isse- 
kutz y cols., 1962; Issekutz y cols., 1961). 


e Alcanzar la frecuencia cardíaca máxima teóri- 


ca del sujeto en cl desarrollo de un test ergo- 
métrico supone asumir que, teóricamente, se 
ha alcanzado la máxima capacidad de trabajo. 
Aunque existen múltiples ecuaciones para esti- 
mar la frecuencia cardíaca máxima de cada per- 
sona en función de su edad, la más utilizada es: 


ES pr. teórica = 220-edad (años) 


En definitiva, el criterio más fiable para defi- 
nir cl carácter máximo de una prueba de 
esfuerzo diseñada para la evaluación de la 
máxima potencia aeróbica es la morfología en 
meseta de la variable VO; desafortunadamen- 
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Figura 26.6. Ejemplo de la respuesta del VO, en un test incremental en rampa (izquierda) y cargas de trabajo constantes. Todos 
los test reahzados hasta el agotamiento. El VO, alcanzado es igual en cada uno de los test realizados. (Modificada de Day JR, Ros- 
siter HB, Coots EM, Skasick A, Whipp BJ. The maximally atamable VO, during exercise in humans: the peak vs maximum issue 3 


App! Physiol, 2003; 95:1901-1907.) 
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Figura 26.7. Relación entre altos niveles de ácido láctico y mese- 
ta de VO, (Modificada de Howley ET, Bossett DR, Welch HG. Cri- 
tero for maximal oxygen uptake: review and commentary. Ed. 
Lippincott Wálhams £ Wilkins. Med Sci Sports Exera, 1995; 27:1292- 
1301.) 
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Figura 26.8. Relación entre los cambios en el cociente respira- 
torio R y la intensidad incremental, mostrando su relación con fa 
meseta de VO, (Modihcada de Howley ET, Bassett DR, Welch HG. 
Cnteria for maximal oxygen Uplake: review and commentary Ed. 
Lippincott Williams € Wilkins. Med Sa Sports Exerc, 1995; 27:1292- 
1301) 


te, este comportamiento se presenta cn un 
número limitado de casos, por lo que acepta- 
mos como prucha máxima aquella que cum- 
ple como mínimo tres de los cuatro criterios 
anteriormente enumerados. Por supuesto, tam- 
hién valoraremos el grado de agotamiento sub- 
jetivo del esfuerzo realizado (17 en la escala 
de percepción de esfuerzo de Borg) y la apa- 
riencia de agotamiento que presente cl sujeto 
tras finalizar la prueba. 

Estudiando 27 artículos publicados en la revis- 
ta Medicine and Science in Sports Exercise 
entre el mes de octubre de 1993 y mayo de 
1994 se observa el uso de varios de los crite- 
rios enumerados anteriormente para calificar 
el consumo de oxígeno como máximo. Así, la 
tabla 4 trata de resumir el uso de estos crite- 
rios en los distintos estudios revisados. 


Tabla 4 


. ar 


Revisión de los criterios para VO,,,,. en 29 estudios 
en Medicine and Science in Sports and Exercíse 
(oct. 1993-mayo 1994) 


| Criterio | Value Used: No. Reporting 


None stated N=7 

Meseta en VO, Absoluto: N = 1 
Inespecífico: N = 3 
<2 ml«kg' - min':N =4 

< 150 ml + mirr!: N =3 

VO, menor que el predicho: N = 1 
s0,28|-min': N=1 


28mM:N=1 
21143 N=1 
2 1,10:N=7 
2 1,05:N=2 
2 1,00: N =4 


+ 10b. min! of (220 — edad): N = 3 
t 15b+ min! of (220 — edad): N=1 
2 (220 — edad): N=2 

> 90% of (220 — edad): N = 3 
Meseta: N = 1 


Ácido láctico 
Cociente respiratorio 


Frecuencia cardíaca 


Some authors these in combination. 
Howley ET, Bassett DR, Welch HG. Criteria far maximal oxygen upta- 
ke: review and commentary. Ed. Lippincott Williams 8 Wilkins. Med 
Sci Sports Exerc, 1995; 27:1292-1301. 


Los ergómetros 


Para la valoración funcional aeróbica se utilizan 
dilerentes ergómctros, como el escalón (step), ergó- 
metro de manivela, remoergómetro, piscina ergó- 
metrica, tapiz rodante o ciclocrgómetro. 

Los ergómetros más utilizados son el tapiz rodan- 
te y el cicloergómerro, el primero lo es con más fre- 
cuencia en Norte Ámérica, mientras que el cicloer- 
gómetro se usa más en Europa. Ambos tienen 
ventajas e inconvenientes. Así, alcanzar la máxima 
capacidad funcional acróbica en bicicleta, salvo para 
adaptados a este deporte, resulta difícil porque fácil- 
mente sobreviene la fatiga muscular local sin que 
se llegue a alcanzar una limitación aeróbica máxi- 
ma. Por el contrario, caminar o correr sobre tapiz es 
una forma natural de desplazamiento para la pobla- 
ción en general. 

Como norma general, la prueba de esfuerzo se 
debe realizar en el ergómetro que mejor reproduz- 
ca el tipo de ejercicio habitualmente realizado por 
la persona evaluada. 

En la población infantil debemos considerar algu- 
nos aspectos a la hora de elegir el ergómetro ade- 
cuado para la valoración Funcional, dado que sus 


sistemas neuromusculares están todavía inmaduros, 
lo que hace gue tengan distinta cconomía de carre- 
ra y eficiencia muscular respecto a un adulto, entre 
otras peculiaridades. Así, alcanzar en un niño su 
máxima capaciclad funcional utilizando un cicloer- 
gómetro puede estar condicionado por la fatiga 
muscular local más que por limitación aeróbica, al 
no tener plenamente desarrollada la musculatura 
extensora de la pierna en esa edad. 

MecArdle y cols., en distintos trabajos realizados 
en 1970 y 1973 compararon el VO,,,. alcanzado 
usando protocolos continuos y discontintos en tay iz 
y en cicloergómetro, encontrando valores más bajos 
de aproximadamente un 6 a un 20% cn los test rea- 
lizados en bicicleta respecto a los realizados en tapiz. 
rodante. Estos resultados comciden con los hallados 
por otros grupos de investigación (Faulkner y cols., 
1971, Hermansen y cols., 1969, Myers y cols., 1991). 
El menor YO,,,,,, obtenido durante las pruebas rea- 
lizadas en cicloergómetro es atribuido al menor gasto 
cardíaco (debido a un volumen sistólico más redu- 
cido) requerido durante el ejercicio en bicicleta com- 
parado con el desarrollado durante la carrera en tapiz. 


Tapiz rodante 


El trabajo se realiza al andar o correr sobre una 
plataforma móvil con velocidad y pendiente gradua- 
bles, En el ejercicio realizado en tapiz rodante se 
moviliza una gran masa muscular, lo que permite 
alcanzar elevados valores de VO). En el plano teó- 
rico podemos decir que para conseguir el VO. 
deberíamos movilizar, al menos, el 50% de la masa 
muscular corporal total. 


* Espacio 


s Participación de menor 
masa muscular 


* Ejercicio no habitual 


inconveniente 


» Estabilidad de las señales registradas 
» Estabilidad del paciente 
» Control de la carga 


* [Inestabilidad del paciente 
* Inestabilidad de las señales registradas 


Figura 26.9. Ventajas e inconvenientes de los ergómetros más utilizados en la pruebas de valoración funcional, 
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El esfuerzo físico en tapiz rodante varía sensible- 
mente si se actúa con la ayuda del soporte de segu- 
vidad o sin sujetarse a él. La diferencia en cl gasto 
energético de uno a otro caso puede llegar hasta un 
30%. 

La ventaja principal de utilizar el tapiz rodante 
es que reproduce actividades naturales del ser huma- 
no. como caminar o correr, por lo que son aplica- 
bles a prácticamente todos los grupos de población. 

Entre las desventajas destaca su elevado coste, 
su difícil transporte y su gran tamaño, lo que hace 
tener que disponer de gran espacio en cl laborato- 
rio donde se vaya a instalar (Fig. 26.9). 

El trabajo en tapiz es cuantificado con menor pre- 
cisión, y pocos tapices ofrecen la opción de progra- 
mar protocolos en rampa, donde la velocidad y la 
pendiente aumentan a la vez y de forma progresiva. 


Cicloergómetro 


Es una bicicleta estática donde la resistencia que 
ofrece se desarrolla por fricción mecánica, eléctri- 
ca, por aíre o por fluido hidráulico. La carga de tra- 
bajo se puede expresar en vatios (W) o en kilogra- 
mos-metro por minuto (kg - m* «min"") () vatio = 6 
kg - m? - min)), aunque cn ocasiones también se 
suele utilizar los kilopondios-metros por minuto 
(kpm - min 5). 

Las bicicletas de freno mecánico precisan una 
mayor cooperación del sujeto que realiza el test, 
dado que debe mantener fijas las cadencias que se 
indiquen para que no cambie la resistencia o carga 
de trabajo a lo largo de la ejecución del test, sin 
embargo las bicicletas de freno clectramagnético 


Ventaja 


« Ejercicio habitual 


. Participación de más grupos 
musculares 


» Espacio 


450 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


proporcionan una carga constante a pesar de los 
cambios en la cadencia, siendo menos dependien- 
te de la cooperación del sujeto analizado. 

Los efectos de la cadencia de pedaleo sobre el 
VO 36. €n los test realizados en ciclocrgómctro son 
contradictorios, así para algunos estudios el VO... 
alcanzado es mayor con cadencias de pedaleo cer- 
canas a 60 rpm (Hermansen y Saltin, 1969), otros 
no encuentran diferencias (Lollgen y cols., 1980), 
mientras que algunos mantienen que se alcanzan 
mayores valores de VO,,,,, cuando se trabaja a ele- 
vadas revoluciones (Hugnes v cols., 1982). "Craba- 
jos recientes realizados en nuestro laboratorio cla- 
rifican que la cadencia establecida depende de la 
carga absoluta desarrollada en el test, por lo que 
sujetos que desarrollan bajas potencias deben utili- 
zar cadencias más hbajas respecto a aquellos que 
desarrollan altas cargas de trabajo, así pues, la caden- 
cia elegida dependerá de la condición física del suje- 
to evaluado (Lucia y cols., 2004). 

Entre las ventajas en el uso del cicloergómetro 
destacamos que es de fácil control, que el peso no 
representa vn obstáculo importante en caso de tras- 
lado y que ocupa un espacio reducido. Dentro de 
las desventajas destacamos que se alcanza con mayor 
facilidad la fatiga periférica local sin haber alcanza- 
do su máxima capacidad funcional aeróbica, al uti- 
lizar menor masa muscular (Fig. 26.9). 

Habitualmente, las pruebas de esfuerzo se rea- 
lizan en un cicloergómetro en posición de sentado, 
si bien, en casos especiales se puede utilizar la bici- 
electa en posición de supino. Flay que tener en cuen- 
ta este hecho, ya que existen diferencias en la res- 
puesta cardiovascular durante el esfuerzo por el 
simple cambio postural. El trabajo cardíaco para un 
mismo nivel de esfuerzo es más tenso cuando el 
ejercicio se realiza en posición supina, debido al 
incremento de la presión de llenado diastólico. A 
veces esto resulta útil en la valoración de los pacien- 
tes con cardiopatía coronana, al conseguirse cam- 
bios en el electrocardiograma más acentuados a un 
nivel de esfuerzo más bajo. 

Todos los ergómetros deben ser calibrados regu- 
larmente con cl fin de eliminar errores en la medi- 
ción. 


Influencia del ergómetro utilizado en los 
parámetros ergoespirométricos analizados 


Debemos tener en cuenta que los datos de VO... 
obtenidos en los test realizados en cicloergómetro 
son aproximadamente entre un 6 y un 11% más bajos 


con respecto a los obtenidos en tapiz rodante, debi- 
do a la menor masa muscular involucrada y a la fati- 
ga local, factor limitante principal en las pruebas en 
cicloergómetro. A pesar de ello, en la figura 26.10 se 
puede observar la alta correlación entre el consumo 
de oxígeno medido a partir de un test realizado en 
cicloergómetro a en tapiz rodante (McArdle y cols., 
1970). En este sentido, Smith y cols. (1996) com- 
pararon la respuesta del VO, pico y umbrales venti- 
latorios (VTI y VT2) en seis tipos distintos de ejer- 
cicio máximo (tapiz rodante, ergómetro de esquí, 
ergómetro de esquí de fondo, ciclvergómetro, remo- 
ergómetro y ergómetro de escalera), para ello eva- 
luaron los parámetros ergoespirométricos en cada 
uno de los ergómetros durante la realización de un 
test incremental. Los resultados mostraron cómo el 
VO, pico fue mayor en tapiz que en el resto de ergó- 
metros. De la misma forma, cl VO, correspondien- 
tc al VTI y VT2 fue mayor en tapiz que en cicloer- 
gómetro, pero estas diferencias desaparecieron al 
expresar los umbrales como % VO, pico (Tabla 5). 
Los resultados también mostraron que al expresar el 
VTI como frecuencia cardíaca no hubo diferencias 
entre los scis tipos de ejercicios. Por consiguiente, 
desde un punto de vista práctico se podría utilizar 
cualquiera de esos ejercicios para realizar una valo- 
ración aproximada de la frecuencia cardíaca en VT 1. 
En cuanto al VT2. el ejercicio en tapiz mostró un 


r=0,82 
y = 0.9187x + 563,5 
Syx == 281 ml 


2,02,122232,4252,6272,8 2,830 3,13, 3,33 3,4353,6 3,7 3,8 


VOz2may (1 > mir”) Cicloergómetro 


Figura 26.10. Modificada de McArdle WD, Magel JR. Physicol 
work capacity and maximum oxygen uptake in treadmnáll and bicy 
dle exerase. Ed. Lippincotl Williams € Wilkins. Med Sal Sports, 1970; 
2:118-123. 
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Tabla 5 

Valores medios del umbral ventilatorio en 6 modalidades de ejercicio (los valores entre paréntesís 
corresponden a las desviaciones estándar). Las medidas que tienen las mísmas letras reflejan valores 
sín diferencias significativas 


Tapiz Esquí Cicloergó- | Remoergó- 
rodante a de fondo in metro metro 


VO, aVT, (mi- kg! min) | 23,4: (4,2) | 23,32? (5,3) | 20,1%? (3,1) | 21,73> (4,7) | 19,/8> (3,5) | 20,72* (3,2) 
% VO, pico 515(66) | 551.(78) | 50,1:(6,7) | 52/0%(73) | 48,7 (4,6) 
FCaVT, (lpm) 124 (14) 133* (21) 120* (17) 129* (24) 127* (18) 122* (15) 
FC pico (%) 54,77 (6,4) E 70,37 (8,7) 64,9** (8,1) 68,7? (9,9) 68,0* (7,6) 64,4 (63) 


VO, a VI, (mi-kg' min) | 35,9*(5,3) | 32,5%b (5,3) | 30,6" (5,1) | 32,1%* (4,2) | 24,4? (6,8) | 24,4 (4,0) 


— 


% VO, pico 78,9 (6,9) 77,3% (7,8) | 76,0% (8,0) | 774%? (5,9) | 71,9 (10,1) | 76,4%? (7,2) 


FC a VI, (lpm) 169: (15) | 1642> (16) | 158 (16) | 16129 (16) | 156% (15) | 1572 (13) 


FC pico (Y) 88,1* (6,1) 86,9* (6,0) 85,4" (8,1) 86,2* (5,5) 83,5" (4,8) 85,6" (5,8) 


Los valores entre paréntesis corresponden a las desviaciones estándar. Los medidos con las mismas letras, reflejan valores no diferentes estadisticamente, 
Modificada de Smith TD, Tomas TR, Londeree BR, Zhang Q, Ziogas G. Peak oxygen consumption and ventilatory thresholds on six modes of 
exercise. Can ] App Physiol, 1996; 21:79-89. Tomada libro Chicharro JL. Transición aeróbica-anaeróbica. Ed. Mater line, pag, 147, tabla 12. 


valor mayor cuando lo expresaron en relación al VO, * “Tratar de aplicar el protocolo más adecuado al 
en el ergómetro en tapiz frente al resto de ergóme- objetivo marcado y a la capacidad de la perso- 
tros utilizados, observando también diferencias en na evaluada. 


la frecuencia cardíaca correspondiente al VT2 entre 
los ergómetros estudiados. Los autores del trabajo 
concluyen alirmando que el tapiz rodante se aso- 
cia con el mayor valor de VO, pico en comparación 
con otros tipos de ejercicios. Además, el VO, corres- 
pondiente a los umbrales ventilatorios es ligeramen- 
te diferente según la modalidad de ejercicio desa- 
rrollada, aunque las diferencias desaparecieron 
cuando los umbrales se expresaron como VO, pico 
especifico de la actividad. Además, la utilización de 
ejercicios en los que se requiere la participación de 
brazos y piernas no parecen aumentar el VO, pico 
o los umbrales ventilatorios más allá de lo obteni- 
do por ejercicios en los que actúan solamente las 
piernas. 


- 
Los protocolos I 
oferta [fal Fl 


Cualquier protocolo utilizado en la valoración 
funcional aeróbica deberá respetar en la medida de le 
lo posible ciertas reglas generales: Escatonado Lal 

— 
Rampa | 
* Deben ser progresivos con aumentos gradua- E 
les de la intensidad del trabajo realizado. 
. A “ po 7 d E A de ña " n 
Deben diseñarse de tal lorma que la duración Figura 26.11. Tipos de protocolos. Esquemo de los principa- 
total de la prueba sea entre 8 y 12 minutos. les protocolos utilizados en ergometría. 


En la figura 26.11 se muestra un esquema gene- 
ral de los principios utilizados para diseñar cualquier 
protocolo. Los protocolos pueden ser de carga cons- 
tante o incremental, y dentro de estos últimos los 
aumentos de intensidad se pueden incrementar de 
forma contínua o discontinua. Los protocolos dis- 
continuos suelen aplicar cargas de trabajo de uno a 
tres minutos de duración (Davies y cols., 1970), 
intercalando períodos sin carga entre las diferentes 
fases de trabajo. Los protocolos continuos pueden 
ser escalonados o en rampa, con escalones de tra- 


] ) Ñ Continuo 
* Deben ir precedidos de una fase de calenta- 


miento. 


l = Intensidad  T= Tiempo 
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bajo incrementales de uno a tres minutos de dura- 
ción o con incrementos menos bruscos de carga y 
mucho más progresivos, en definitiva en dichos pro- 
tocolos continuos los incrementos de trabajo se pro- 
ducen sin solución de continuidad. 

El protocolo ideal depende del objetivo que se 
desec obtener con el test y de la condición física del 
sujeto evaluado. Más de la mitad de los hospitales 
v los laboratorios de norte América utilizan el pro- 
tocolo de Bruce a pesar de que los incrementos de 
trabajo que utiliza dicho protocolo son inapropiados 
para la mayoría de los pacientes con enfermedad 
cardiovascular (Myers y cols., 1990, 1991). 

Los diferentes autores revisados sugieren que el 
VO»... obtenido en uma prueba de esfuerzo no difie- 
re si utilizamos protocolos continuos o discontinuos, 
aunque la duración total del test es más óptima para 
los test continuos (Ellestad y cols.. 1969; Borg, 1982, 
Myers y cols.,1992; Whipp. 1981) (Tabla 6). 

En la tabla 7 resumimos los protocolos estanda- 
rizados que se utilizan con más frecuencia para la 
valoración funcional de la población general. 

Las premisas generales para la aplicación de test 
en la valoración funcional de niños mo son diferen- 
tes que en los adultos, siendo necesaria la validez 
del diseño del test, un protocolo adecuado al obje- 
tivo Fijado y una adecuada interpretación de las varia- 
hles Fisiológicas seleccionadas. En los niños es espe- 
cialmente importante la familiarización con el 
protocolo y con el ergómetro. 

En general los protocolos que se utilizan para la 


determinación del VO,,,,, son COMtINUOS, CON Carga 


Tabla 6 
Parámetros máximos obtenidos en test en cicloergómetro y tapiz rodante con protocolos contínuos 
y discontinuos 


Bicicleta Bicicleta 


Variable discontinuo| continuo 


Protocolo 
MSC contí- 
nuo en tapiz 


de trabajo incremental y hasta el agotamiento del 
sujeto. Los protocolos incrementales con medida 
de análisis de gases proporcionan la posibilidad de 
determinar la eficiencia de trabajo (medida como la 
relación entre el VO, y la carga de trabajo), el umbral 
ventilatorio y el consumo de oxígeno máximo. 

De acuerdo con los trabajos de Buchfubrer y cols. 
(1983) los protocolos utilizados en las pruebas de 
esfuerzo deben ser individualizados para que el tiem- 
po total de prueba tenga una duración óptima de 10 
minutos. Los protocolos estándar utilizados en la clí- 
nica resultan a veces inapropiados para determina- 
do tipo de población y muchas veces los protocolos 
en rampa superan las limitaciones de los protocolos 
estándar incrementales. Por otra parte, los protoco- 
los en rampa evitan cambios bruscos en el sistema 
metabólico y en el reclutamiento de unidades moto- 
ras respecto a los protocolos estándar, que utilizan 
escalones incrementales de trabajo, dunde los gran- 
des incrementos de carga por escalón reducen la 
capacidad de ejercicio y donde los pequeños incre- 
mentos de carga por escalón alargan mucho la dura- 
ción de los test de esfuerzo (Myers y cols., 199]). 


Influencia del protocolo utilizado en los 
parámetros ergoespirométricos analizados 


En los trabajos de Myers, 1991 (Fabla 8) pode- 
mos observar los resultados de las variables hemo- 
dinámicas y de intercambio de gases respiratorios 
máximos en seis tipos diferentes de protocolos rea- 
lizados en tapiz y cicloergómetro, de tal forma que 


Protocolo 
de Balke [discontinuo 


Tapiz 


continuo Índice F* 


VO mew (mi y min) 
VO raw (mi - kg? - min')| 50,0 + 6,9 


49,9 + 7,0 


3.691 + 453 [3.683 + 448 |4.145 + 401 [3.944 + 395 [4.157 + 445 |4.109 + 424 30,9 
56,6 1 7,3 


o ESA dv 


¿e 186 + 12,4 
1,15 +.075 


1901 11,9 
1,15 + .,072 


191 + 10,2 


191 E 9,0 
1,09 + .032 


193 + 9,8 
1,07 + .041 


170 + 16,2 
12,3 +18 


| 165 + 17,2 


Tiempo test (min) 54,2 + 14,2 


673+14,7| 25,14 3,4 


162+13,2| 166% 14,2 


63,9 1 17,2 


12,8 2/5 


Valores medios + desviación estándar. 


Índice F* de 2,35 y 3,29 son significativos a P< 0,05 y 0,01 respectivamente. MSC: Michel Sproule and Chapman, tipo de protocolo continuo en tapiz. 
(Modificada de McArdle WD, Katch Fl, Pechar GS. Comparison of continous and siscontinous and bicyde test for VO... Med Sci Sports, 1973; 5:156-160,) 


Tabla 7 
Protocolos estandarizados que utilizan como 
ergómetro el tapiz rodante 


Estadios 
(3 minutos) 


Velocidad % 
(km - h) | pendiente 


2,7 10 
4,0 12 
5,5 14 
6,8 16 
8,0 18 
8,8 20 


Bruce modificado: 


Naughton: 

3,2 
52 DS 
3,2 70 
5/2 10,5 
3,2 14,0 
pel 143 
4.8 12,5 
4,8 15,0 


00 Y] yn == On — 


48 175 
Velocidad %» 


Estadios 


(2 minutos) (km - h”") | pendiente 


E 
x= 
0 


48 2,5 
4,8 5/0 
4,8 7,5 
4,8 10,0 
48 12,2 
4,8 15,0 
4,8 175 
48 20,0 


Velocidad % 
(km - hr!) | pendiente 


00 Jn in — 


Estadios 
(1 minutos) 


Balke modificado: 
] 5,4 


nm 


Ll 


00 )coL 


=] 
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se observa cómo el tipo de ejercicio (tapiz vs ciclo- 
ergómetro) tiene influencia sobre el VWO,,,, obteni- 
do en los test de esfuerzo; sin embargo, no parece 
influir en la frecuencia cardíaca máxima alcanzada 
ni en la presión sanguínea sistólica y diastólica. Por 
otra parte, si analizamos el consumo de oxígeno en 
el umbral ventilotorio se observa un 25% mayor 
en cada uno de los protocolos realizados en tapiz 
frente a los ejecutados en cicloergómectro, y esta dife- 
rencia se minimiza cuando expresamos cl umbral 
ventilatorio respecto al consumo de oxígeno máxi- 
mo, obteniendo diferencias de tan sólo un 7% (64% 
en tapiz vs 57% en ciclocrgómetro) (Fig. 26.12). Por 
otra parte, no todos los trabajos está de acuerdo con 
estos resultados: así, los estudios de Davis y cols. 
(1975) y los de Buchfuhrer y cols. (1983) no 
encuentran diferencias en el umbral anaeróbico 
expresado como porcentaje del VO,,,, medido en 
diferentes ergómetros, sugiriendo que el umbral 
anaeróbico es un parámetro reproducible e indc- 
pendiente del tipo de ergómetro utilizado. 

Los protocolos en rampa individualizados para 
cada sujeto muestran una relación lineal entre el con- 
sumo de oxígeno y los incrementos de carga de tra- 
bajo. Los protocolos con incrementos bruscos de 
carga (en tapiz protocolo de Bruce, y 50 w/estadio 
en cicloergómetro) tienen peor relación entre el con- 
sumo de oxígeno y la carga de trabajo; en cambio, 
los test de rampa individualizados tanto diseñadas 
para tapiz como para ciclocrgómetro mejoran esta 
relación, de tal forma que los protocolos que usan 
incrementos de carga pequeños reflejan mejor el 
coste cnergético de la carga de trabajo v alcanzan 
duraciones óptimas cercanas a JO minutos. En la 
figura 26.13 se puede observar la relación lineal del 
consumo de oxígeno en protocolos en rampa dise- 
ñados para ser ejecutados en tapiz y cicloergómetro. 

Prosas y cols. (2003) propusieron como alterna- 
tiva a los protocolos estandarizados utilizados hasta 
el momento en la clínica los protocolos en rampa uti- 
lizando el tapiz rodante como ergómetro. Por tanto, 
propone utilizar velocidades iniciales bajas que supon- 
gan consumos de oxígeno comparables al cicloergó- 
metro sin resistencia; dichas velocidades oscilan entre 
0,8 km - h* y 4,8 km - hr! según la velocidad de paso 
más conforiable para el sujeto evaluado, aumentan- 
do la pendiente cada 30 segundos, obteniendo el 
grado de aumento teniendo en cuenta el peso de suje- 
to y la velocidad de paso elegida. 

Cuando se utiliza como ergómetro la bicicleta, 
los incrementos de trabajo propuestos son de 10 a 
30 w, con duraciones de los escalones de 30 segun- 
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Tabla 8 
Varíables hemodinámicas y respiratorias en una prueba de esfuerzo máxima utilizando 
diferentes ergómetros (bicicleta y tapiz) 


Frecuencia cardíaca (latidos - min*) 134 + 25 


Bicicleta 


131 +25 


Tensión arterial sistólica (mmHg) 171 +28 


Tensión arterial diastólica (mmHg) 


Duración del test (min) 


Consumo de oxigeno (ml - kg* + min") 22,3 1 8* 


83,2 + 30 


Ventilación minuto (| - min!, BTPS) 


172 +25 


Producción de dióxido de carbono 
(1 - min”, STPD) 


Tasa intercambio respiratorio (RPE) 
Percepción del esfuerzo (RPE) 


2.363+ 1,0 


1,26 + 0,15 
190+1 


1934 1 190 +1 


Diferencias significativas entre test en bicicleta (p < 0,05); ? Diferencias significativas en otros test (p < 0,05). 25 w= 25 w/2 min; 50 w= 
50 w/2 min. (Modificada Myers 1, Buchanan N, Walsh D, Kraemer M, McAuley P, Hamilton-Wessler M, Froelicher VE. Comparison of ramp ver- 
sus standard exercise protocols. J Am Coll Cardiol, 1991; 17:1334-1342.) 


dos a un minuto dependiente de la condición físi- 
ca del sujeto (Poole DC y Richardson RS, 1997; 
Lucia Á y cols., 3998; Amann M y cols., 2004). Se 
alcanza generalmente un mayor VO,,,,. Con aque- 
llos test que utilizan armentos intermedios (30 w 
en cicloergómetro o 2,5% - min! a 5,4 km - ben 
tapiz) en sujetos con una razonable forma física. En 
los sujetos con una menor forma Física estos incre- 
mentos pueden resultar relativamente grandes y de 
este modo disminuir el VO,,,,. 

En resumen, podemos decir que el VO,,,., alcan- 
zado es mayor en los test que utilizan incrementos 
de carga intermedios con una duración tota) de entre 
8 y 17 minutos, tal y como se desprende de los resul- 
tados del estudio de Buchfuhrer y cols. (1983), 
donde de comprobó que los test de corta duración 
(< de 8 minuto) con grandes incrementos de carga 
alcanzaban menores VO,,,,. probablemente por limi- 
tación de la fuerza muscular, y los test de larga dura- 
ción (> de 17 minuto) con pequeños incrementos 
de carga alcanzaban asimismo menores VO,,,,, posi- 
blemente porque provocan una mayor temperatura 
central activándose mecanismos de termorregula- 
ción, así como una mayor deshidratación, una uti- 
lización de distintos sustratos metabólicos y mayor 
latiga de los músculos respiratorios (Tabla 9). 

En otro estudio, Myers y cols. (1991) investiga- 
ron la respuesta del consumo de oxígeno en tres tipos 
diferentes de protocolos en tapiz y tres tipos de pro- 


tocalos en cicloergómetro, aplicándolos en distintos 
grupos de sujetos sanos y enfermos de corazón asin- 
tomáticos en el momento del estudio. Los protoco- 
los utilizados en bicicleta fueron de 25W/dos minu- 
tos, 50 W/dos minutos y en rampa, mientras que los 
protocolos utilizados en tapiz fueron el de Bruce. el 
de Balke y un diseño en rampa individualizado. Los 
resultados mostraron que el VO,,,,, Fue significati- 
vamente mayor (18%) en los protocolos en tapiz res- 
pecto a los protocolos en cicloergómetro. La relación 
entre VO, y carga de trabajo, definida como la pen- 
diente para cada protocolo, fue mayor para los proto- 
colos en rampa y menor para los protocolos con mayo- 
res incrementos de carga por escalón. Por otra parte, 
la variación aproximada de la pendiente (error están- 
dar de la estimación, cn VO, en ml - kg” - min") fue 
mayor para protocolos que están diseñados con mayo- 
res incrementos de carga (protocolo de Bruce para 
el tapiz y protocolo de 50 w/dos minutos para el ciclo- 
ergómetro) y fue menor para los protocolos en rampa. 
Esta observación indica: a) que el VO, es sobreesti- 
mado en lus protocolos diseñados con grandes incre- 
mentos de Lrabajo, y b) que la variación de la esti- 
mación de VO, en relación con la carga es mucho 
mayor en los test estandarizados que en los test indi- 
vidualizados en rampa. 

Por otra parte, debemos tener en cuenta que la 
cinética del VO, está fuertemente influida por la pre- 
sencia o ausencia de enfermedad en el sujeto eva- 
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Figura 26.12. Consumo de oxígeno pico y umbral anaeróbico por metodología de la V-Slope durante un test de esfuerzo en lapiz 
(panel de la derecha) y el cidoergómetro (panel de la izquierda.) (Modiicada de Porszasz J, Casabun R, Sormfay A, Woodhouse LJ, 
Whipp B. A tradmill rarmmp protocol using simultanevus changes in speed and grade. Med Sci Sports Exerc, 2003, 35:1596-1603.) 


huado, de tal forma que la pendiente es rápida para 
individuos sanos y se enlentece en individuos enfer- 
mos (Tabla 9). En este sentido, se aproxima mucho 
más el valor de VO, estimado al VO, medido direc- 
tamente con analizador de gases cn las pacientes 
cuando son cvaluados con protocolos en rampa indi- 
vidualizados frente a los protocolo tradicionales 
¡Bruce) (Fig. 26.14). 

Las recomendaciones realizadas por la mayoría 
de organismos oficiales, entre los que destacamos 
el colegio americano de medicina del deporte y el 
colegio americano de cardiología, sugieren que para 
optimizar un protacolo debemos aproximar la dura- 
ción del test a la recomendada como óptima, redu- 
ciendo los incrementos de carga de acuerdo con los 


objetivos del test y con las características físicas del 
sujeto evaluado. El diseño reciente de protocolos en 
rampa facilita el seguimiento de estas recomenda- 
ciones. En el caso de no disponer de software de 
automatización en la ejecución de estos protocolos, 
podremos alternativamente utilizar pequeños y fre- 
cuentes incrementos de carga de trabajo. 


Protocolos más utilizados diseñados 
para tapiz rodante 


Protocolo de Bruce (Bruce y cols., 1973) 


Es un protocolo incremental escalonado y conti- 
nuo, diseñado para ser realizado en lapiz rodante. La 
velocidad y la pendiente se incrementan cada 3 minu- 
tos, según se establece en la tabla 7 y figura 26.15. 


ESIOLOGIA DEL EJERCICIO 


Cicloergómetro 


Ñ as of LO Barag. 


N=8 N=8 
m= 9,27 m= 10,62 
R? = 0,996 R? = 0,997 


A O A A O A 
+ Residual 


20 40 60 80 100 120 140 40 60 806 100 120 140 


Carga trabajo (w) Carga trabajo (w) 


Figura 26.13. Comportamiento líneal del VO, respecto a la carga de trabajo mcrermental en dos tipos de ejercicio (cicloergome- 
tro vs tapiz). Panel A y 8 sujetos con alta tolerancia al ejercicio, panel C y D sujetos con baja tolerancia al ejercicio y panel E y F 
sujetos con tolerancia media al ejercicio. (Modilicada de Porszasz J, Casaburi R, Somfay A, Woodhouse 14, Whipp B. A tradrnill 
ramp protocol using simultaneous changes in speed and grade. Med Scí Sports Exerc, 2003; 35:1596-1603.) 


Este protocolo es uno de los más utilizados en emplea en la detección de esta enfermedad entre 
los laboratorios de pruebas de esfuerzo clínicas, — la población general y en la valoración de la capa- 
cuyo objetivo prioritario es el diagnóstico y la valo- cidad funcional por metodología indirecta en diver- 
ración de la cardiopatía coronaria. Asimismo se sas circunstancias. 
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Tabla 9 
Efectos de diferentes incrementos de trabajo realízado en cicloergómetro en la respuesta cardiopulmonar 
y metabólica 


Test No. 


Tiempo (min) 


10,6 + 1,0 


FCmow (latidos - min!) 183,6 + 3,1 


183,4 + 3,7 


177,8 + 3,9 


VEnaw (+ min?) 147,6 + 17,4 


155,5 + 17,2 


150,7 + 14,6 


VEmaw/MVV (Wo) 84,9 + 10,5 


89,1 + 9,7 


86,331 8,1 


VCO omar Q E min”) 4,57 2> 0,42 


1,21 + 0,04 


4,87 4 0,47 
1,31 + 0,04 


Pulso de O».,,, (ml - latido”) 


VO mos 1 mir! 


19,6 + 1,9 
3,62 + 0,40 


20,5 1 2,1 
3,77 0,43 


Umbral anaeróbico (| - min* 1,86 + 0,21 


1,80 + 0,24 


4,71 + 0,43 
1,43 + 0,04 1452,1453,2453 
18,8 + 1,9 


IET IA 


Los valores se expresan en media + DE. Protocolo: incrementos de carga en vatios - mir!. * No significativo a un nivel de P< 0,05, (Modif'- 
cada de Buchfuhrer MJ, Hansen JE, Robinson TE, Sue DY, Wasserman K, Whipp BJ, Optimizing the exercise protocol for cardiopulmonary assess- 


ment. ) Appl Physiol, 1983: 55:1558-1564.) 


Tabla 10 
Cuestionario de actividad física 


Subraye las actividades que es capaz de realizar de forma rutinaria con síntomas mínimos o sin síntomas, como falta de respi- 


ración, molestia torácica, fatiga: 


2 METs Ducharse 


Bajar 8 escalones 


Trabajo de jardín ligero, p. ej. arrastrar hojas o empujar una cortadora de césped 


Trabajos pesados en el exterior (p. ej. cavar, remover...) 


Jugar al tenis (sencillos) 
Transportar 27 kg 


METs: equivalentes metabólicos. (Modificada de Myers J, Herbert W. A nomogram to predict exercise capacity from a specific activity question- 
naire and clinical data. Am J Cardiol, 1994; 73:591-596.) 


Protocolo de Bruce modificado 
(Lerman y cols., 1976) 


Es un protocolo incremental continuo con esca- 
Jones de trabajo menos intensos «ue el protocolo de 
Bruce. Es más indicado para personas de menor 
capacidad funcional, dentro de las que pueden 
encontrar los sujelos de más edad. Los escalones de 
trabajo se incrementan en velocidad y pendiente, 
como se muestra en la tabla 7 y figura 26.16. 


Protocolo de Balke (Balke y Ware, 1959) 


Este protocolo utiliza una velocidad constante 
de 4,8 km - h!. Los estadios de trabajos suben la 


intensidad aumentando un 2,5% la pendiente cada 
dos minutos. Este protocolo es utilizado en sujetos 
que tienen una baja capacidad funcional (Tabla 7 
y 126.17). 


Protocolo de Balke modificado 

La modificación de protocolo de Balke se realizó 
al observar duraciones demasiado prolongadas al apli- 
carlo en personas con capacidad funcional normal. 
Esta modificación consiste en un protocolo incremen- 
tal con escalones más cortos (un minuto), con una 
velocidad constante de 5,4 kan - hr! y unos incremen- 
tos de pendiente de un 1% cada minuto (Pabla 7). 
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m 
a 


Sujeto sano ———» 


Protocolo en rampa 
en enfermo coronario 


po] 
[»)] 


Protocolo Bruce en 
enfermo coronario 


VO, medido (ml - min” - kg"!) 


— 


13 
VO, predicho (ml » min”? - kg”) 


Figura 26.14. Myers J, Bellin D. Ramp exercise protocois for cl- 
nical and cardiopulmonory exercise testing. Ed. Adis. Sports Med, 
2000, 30:23-29. 


Pendiente (%) 


12 15 
Tiempo (min) 


Bruce y cols. (1973) 

Para: normal y alto riesgo 

Carga inicial: 1,7 mph, 10%, 3 min = normal 
1,7 mph, 0-5%, 3 min = high risk 


Figura 26.15. Protocolo de Bruce (Bruce y cols., 1973). 

1 Mph: 1,609 km - hr. 

Modificada de Heyward VH. Advanced finess assessment and 
Exerase prescription 4.2 ed. Ed. Human Kinetics, 2002; fig. 4.2, 
pag. 59. 


Protocolo de Naughton (Naughton y cols., 1964) 


Es vn protocolo incremental escalonado conti- 
nuo, con escalones de trabajo de «dos minutos de 
duración a velocidad Fija de 3,2 Jun - h*. Los aumen- 
tos de pendiente son de 3,5% cada dos minutos, 
según se puede ver en la tabla 7 y figura 26.18. Este 
protocolo fue diseñado para sujetos de alto riesgo 
coronario y baja capacidad funcional. 


Protocolos de Ellestad (Ellestad y cols., 1969) 


Es un protocolo incremental escalonado conti- 
nuo, con escalones de trabajo de dos minutos de 


Pendiente (%) 


12 15 
Tiempo (min) 


Bruce modificado (Lerman y cols. 1976) 
Para: Alto riesgo, normal 


Carga inicial: 1,7 mph = 2,75 km/h. 0%, 3 min 


Figura 26.16. Protocolo de Bruce modificado (Lerman y cols, 
1976) 

i mph. 1,609 km - hr! 

Modilicada de Heyward VH. Advanced fiiness assessment and 
Exercise prescription. 4.* ed. Ed. Hunan Kmetics, 2002; fig. 4.2, 
pag. 60. 


4 2% cada 1 min 
entonces 41% cada min 
V = 3,4 mph 


Pendiente (%) 


4 6 8 10 12 14 
Tiempo (min) 


Balke y Ware (1959) 
Para riesgo normal 
Carga inicial: 3,4 mph, 0%, 1 min 


Figura 26.17. Protocolo de Balke (Balke y Ware, 1959), 

) mph: 3,609 km + hr, 

Modificada de Heyward VH. Advanced fiiness assessment and 
Exercise prescription. 4.* ed. Ed. Human Kinetics, 2002, Í1g. 4.2, 
pag. 60. 


duración a velocidades lijas de 2,7, 4,8, 6,4 y 
8 km - h! según se puede ver en la figura 26,19. 


Protocolo de Astrand (Astrand y cols., 1977) 


Es un protocolo incremental escalonado continuo, 
con escalones de trabajo de dos minutos de duración 
a velocidades constantes entre 8 y 13,6 km - hr 


4 3,5% cada 2 min 
Y = 2,0 mph 
después de los 
primeros 2 min 


Pendiente (%) 


6 8 10 12 14 16 
Tiempo (min) 


Naughton y cols. (1964) 
Para: cardíacos y alto riesgo 
Carga inicial: 1,0 mph, 0% 2 min 


Figura 26.18. Protocolo de Naughton. (Naughton y cols, 1964). 
i mph: 1,609 ken - h*, 

Modificada de Heyward VH. Advanced finess assessment and 
Exercise prescription. 4.1 ed. Ed. Human Kimetics, 2002; fig. 4.2, 
pag. 59. 


Protocolo 
Ellestad 


Pendiente (%) 


Minutos 


Figura 26.19. Protocolo de Ellestad (Ellestad y cols, 1969). 
Modificada de Pollock ML, Bohannon RL, Cooper KH, Ayres JJ, 
Word A, White SR, Linnerud AC. A comparative analysis of four 
protoco!s for maximal treadmill stress testing. United States: 
Mosby. Arm Heart J, 1976; 92:39-46. 


dependiente de la condición física del sujeto, según 
se puede ver en la figura 26.20. 


Protocolos para deportistas. Protocolo 
en rampa 


Estos protocolos deben individuializarse lo más 
posible. Proponemos una velocidad entre 6 y 
LO kim - h!, con incrementos de velocidad de 0,5- 
Il km + h* cada 30 segundos, manteniendo un 1% 
de pendiente para así conseguir alcanzar duracio- 
nes óptimas de entre 8 y 12 minutos. Él diseño de 
este protocolo intenta ser un protocolo progresivo 
adaptado a la forma física del sujeto evaluado. 

Pollock y cols. (1976) compararon la respuesta 
cardiopulmonar en cuatro protocolos realizados en 
tapiz y de uso muy popular (Balke, Bruce, Astrand y 
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Protocolo Astrand modificado 


Velocidad constante 
y depende de la 
habilidad del sujeto 
(rango = 5-8,5 mph) 


£ 
D 
£ 
= 
1 
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0. 35709u11 


Minutos e Determinación de VO, 


Figura 26.20. Protocolo de Astrand modificado (Astrand y cols, 
19772). 

1 mph: 1,609 km H”. 

Modificada de Pollock ML, Bohannon RL, Cooper KH, Ayres 4), 
Ward A, White SR, Linnerud AC. A comparative unalysis of four 
protocols for maximal treadml! stress testing. United States: 
Mosby. Am Heart J, 1976; 92:39-46. 


Ellestad), observando que el incremento de VO, y de 
la Frecuencia cardíaca fue diferente en los distintos 
test, de tal [orma que cl incremento inicial del coste 
metabólico fue mayor para las primeras cargas de tra- 
hajo de los protocolo de Astrand, Bruce, Ellestad res- 
pecto al protocolo de Balhe (Figs. 26.21 y 26.22). En 
cuanto a la respuesta al incremento de la carga, el 
ACSM recomendó aumentos graduales de carga que 
no supusieran más de 16 2 MET por estadio, reco- 
mendación que no cumplió el protocolo de Astrand, 
cuyos primeros estadios de trabajo se correspondie- 
ron con un coste metabólico de unos 9 MET. Aun- 
que el protocolo de Bruce y el de Ellestan mostraron 
un rápido incremento en MET's por minuto entre 
estadios respecto al protocolo de Balke, se puede decir 
que cumplieron de forma satisfactoria los criterios 
recomendados descritos con anterioridacl, 


—« Balke 

—= Bruce 
—«u Ellestad 
== Astrand 


18 21 
Duración del test (min) 


6 9 12 15 


Figura 26.21. Respuesta del consumo de oxígeno en 4 test 
incrementales realizados en tapiz. (Modificada de Pollock ML, 
Bohannon RL, Cooper KH, Ayres JJ, Ward A, White SR, Linne- 
raud AC. A comparative analysis of four protocols for maxima! 
treadmill stress testing. United States: Excerpta Medica. Am 
Heart, 1976; 92:39-46,) 
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—= Balke 
—+ Bruce 
——a Ellestad 
-= Astrand 


Frecuencia cardíaca (lpm) 


12 
Duración del test (min) 


Figura 26.22. Respuesta de la frecuencia cardiaca en 4 test 
incrementales realizados en tapiz rodante. (Modificada de 
Pollock ML, Bohannon RL, Cooper KH, Ayres 11, Ward A, Wine 
SR, Linnergud AC. A comparative analysis of four protocols for 
maxima! treadmill stress testing. United States: Excerpta Medi- 
ca. Am Heart), 1976; 92-39-46.) 


En los comienzos de los años ochenta comenzó 
a ser utilizado el protocolo en tampa, siendo Whipp 
y cols. en 1981, los primeros en describir la res- 
puesta cardiopulmonar en un protocolo en rampa 
diseñado para cicloergómetro. Los protocolos cn 
rampa para ergómetros como cl tapiz fueron descri- 
tos con posterioridad, siendo los primeros trabajos 
los realizados por Myers y cols. en 1991. Los proto- 
colos en rampa realizados en tapiz presentan un gran 
reto, dado que la mayoría de los tapices existentes 
en cl mercado no tienen la posibilidad de incremen- 
tar la velocidad y la pendiente a la vez y de forma 
eradual. Independientemente del crgómetro que se 
utilice, los incrementos de carga ntilizados en el pro- 
tocolo en rampa deben individualizares para cada 
sujeto, de tal lorma que la duración total del test se 
aproxime a la óptima (10 minutos). 

Para diseñar de forma individualizada un proto- 
colo en rampa utilizando el tapiz rodante como ergó- 
metro, Myers y cols., en 1994, propusieron estimar 
los MIEL pico a través de un cuestionario (Tabla 10), 
y a continuación y según el normograma de la figu- 
ra 26.23 que tiene cn cuenta la edad del sujeto y los 
MF. T obtenidos por cuestionario, estimaremos la 
capacidad de ejercicio. Con este dato discharemos 
la rampa de ascenso de velocidad e inclinación del 
tapiz para que la duración del test se aproxime a 10 
minutos (Fig. 26.24). 


Protocolos más utilizados diseñados 
para cicloergómetro 


En presencia de limitaciones osteoarticulares, 
inestabilidad en el tapiz, dificultades de coordina- 


METs por 
cuestionario 


_ 
(5) 


Capacidad 
de ejercicio 
estimada 
(METS) 


NM 4 010 Y 0010 O — Mm 


Figura 26.23. Normograma utilizado para predecir la capac- 
dad de ejercicio. Se uniza la edad y los MET obtenidos en el 
cuestionario de actividad física. (Modificada de Myers ), Herbert 
VW A nomogram to predict exercise copacily from a specific acti- 
vily questonnare and clinical data. Uruted States: Excerpta Medi- 
ca.. Arm J) Cardiol 1994; 73:591-596,) 


234558678 9 u10 


Tiempo (min) 


Figura 26.24, Protocolo en rampa en tapiz. Precedido de un 
calentamiento a 3,2 km - hr* y 0%, de pendiente, el incremen- 
to de velocidad y pendiente del tapiz en el eje de la X corres- 
pondiente con la capacidad de ejercicio pico estimado con una 
duración aproximada de 10 mmnulos (eje de las Y). VO yy, CON- 
sumo de oxigeno máximo. (Modificada de Myers J, Bellin D. 
Ramp exerase protocols for cmical and cardiopulmonary exer- 
cise testing. Ed. Adis. Sports Med, 2000, 30:23-29.) 


ción o en los casos en los que interesa valorar con 
más precisión el comportamiento de la presión arte- 
rial o se precisa una señal sin ruidos del ECG, se 
recomienda la utilización del cicloergómetro. Obvia- 
mente, es el ergómetro de clección para ciclistas y 
personas que se ejercitan regularmente en bicicleta. 


La carga de trabajo en la bicicleta se consigue incre- 
mentando la lucrza de rozamiento, lo que supone un 
aumento de la resistencia que ofrece cl pedal. La lorma 
más común de expresar dicha resistencia es expresar- 
laen kgm - min o vatios (1 w= 6 kgm - min”), 


Protocolo de Astrand (Astrand, 1965) 


Es un protocalo incremental, escalonado y con- 
tinuo. Comienza con una carga inicial de 100 w para 
hombres y 50 w para mujeres, manteniendo unas 
cadencias fijas de 50 rpm durante dos minutos: a 
continuación los incrementos de carga son de 50 w 
para los hombres y 25 w para mujeres, con estadios 
de dos o tres minutos de duración (Fig. 26.25). 


Protocolo de McArdle (McArdle y cols., 1973) 


Es un protocolo incremental escalonado y con- 
tinuo que comienza con mna carga inicial de 150 w 


Hombre 


Moujeres 


A 300 kgm cada 2-3 min (hombres) 
A 150 kgm cada 2-3 min (mujeres) 
Frecuencia = 50 rpm 
] 
2 4 6 8 10 


Tiempo (minutos) 


Carga de trabajo (kgrm) 


Figura 26.25. Protocolo en cidoergómetro de Astrand (Astrand 
1965). (Modificada de Heyward VH. Advanced fitness assess- 
ment and Exerase prescription 4.2 ed. Ed. Human Kinetrcs, 2002; 
fig. 4.7, pag. 64) 


A 80 kgm cada 2 min 
Cadencia = 60 rpm 


Carga de trabajo (kgm) 


10 12 14 16 
Tiempo (minutos) 


Figura 26.26. Protocolo de McArdle (McArdle y cols., 1973). 
Modificada de Heyward VH, Advanced fitness assessment and 
Exerose prescriphon. 4. ed. Ed. Human Kinetas, 2002; fig. 4.7, 
pag. 64 
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a una cadencia de pedaleo de 60 rpm durante dos 
minutos, a continuación los incrementos progresi- 
vos de carga son de 30 w cada dos minutos hasta el 
agotamiento (Fig. 26.26). 


Protocolos en rampa 


Estos protocolos se realizan en ciclocrgómetro 
de [reno electromagnético y se usan principalmen- 
te entre la población ciclista amateur y profesional. 
El protocolo se debe adaptar al objetivo que desee- 
mos analizar, de tal forma que hasta cl momento 
actual, los test más utilizados para determinar con- 
sumo de oxígeno máximo son los test en rampa, ini- 
ciando el test con un calentamiento de 10 minutos 
a 100 w y realizando incrementos de trabajo de 
25 ww. min?! pudiendo tener duraciones de hasta 
20 minutos manteniendo cadencias altas en torno 
a 80-100 rpm (Lucia y cols., 2001, 2004). 

Una variable que debemos tener en cuenta cuan- 
do utilizamos la bicicleta como ergómetro de clec- 
ción es la cadencia. En los cicloergómetros mecá- 
nicos las cadencias deben ser mantenidas de forma 
constante a lo largo de la ejecución del test, y se sue- 
len utilizar cadencias en torno a 60 rpm. En los 
cicloergómetros de freno electromagnético es reco- 
mendado por los fabricantes mantener cadencias 
entre 70 y 90 rpm. Los trabajos realizados a este res- 
pecto sugieren que las cadencias bajas y medias son 
eficientes para población no muy entrenada; por el 
contrario las altas cadencias (> 90 rpm) resultan ser 
más eficientes para los ciclistas profesionales (Lucia 
y cols.. 2004). 

Gencralmente, durante la realización de test 
de laboratorio a cargas constantes (generalmente 
< 200 w y siempre < 350 w), pedaleando a baja 
cadencia (> 50-70 rpm) se produce una mejora de 
la cconomía (menor consumo «le oxígeno [VO], ya 
que la cconomía es el VO, requerido para mante- 
nec una potencia dada) que pedaleando a altas 
cadencias (> 90 rpm). Sin embargo, los ciclistas pro- 
fesionales que están interesados en optimizar su 
cadencia para conseguir hacerla más económica/efi- 
ciente son capaces de generar potencias de trabajo 
mucho más altas que aquellas utilizadas en investí- 
gaciones previas en este campo. De hecho durante 
las fases más importantes de las carreras ciclistas, 
estos deportistas dehen generar potencias superio- 
res a 350 w (Lucia y cols., 2002). La carga absolu- 
ta es un factor clave a tener en cuenta cn cualquier 
estudio sobre optimización de cadencia de pedaleo, 
y que impide hallar conclusiones que puedan gene- 
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ralizarse a Lodo tipo de personas (individuos seden- 
carios, ciclistas más o menos entrenados, o ciclistas 
profesionales). 

Por su parte, Matthyz y cols., en 1995, compa- 
raron dos protocolos en cicloergómetro, uno en 
rampa y otro escalonado, no encontrando diferen- 
cias en las variables cardiopulmonares analizadas. 


Pruebas indirectas: estimación del VO,,..., 
mediante ecuaciones 


La estimación del VO, se realiza a partir de ccua- 
ciones 0 nomagramas en los que se iené en cuen- 
ta cl tiempo de esfuerzo soportado entre otras varia- 
bles analizadas. Todas las estimaciones tienen 
errores, que se denominan «error estándar de la esti- 
mación» y que procede de la ecuación de la que se 
realiza la estimación. Los errores de la estimación 
se expresan en unidades de la variable estimada o en 
forma de porcentaje. S1, por ejemplo, el VO, esti- 
mado a partir del test de la milla caminando es de 
55 ml - kg! - min” y el error de la estimación cs 
de + 10 ml - kg? - min”, costo signilica en realidad que 
su WO... real se encuentra en € 10 ml - kg! - min! 
del valor estimado (len este caso entre 45 y 
65 ml - kg? - min) (McArdlc, 2004). 


Protocolos de estimación def VO,,,.. 
en tapiz rodante 


Protocolo de Bruce (Bruce y cols., 1973) 


Este protocalo (Tabla 7 y Fia. 26.13) líene un 
error de estimación del VO,,,,. del 10-12%. pudien- 
do ser más acentuado en pacientes con función car- 
diovascular deprimida, debido a que cl rápido incre- 
mento del trabajo en esta situación excede la cinética 
del VO,. En pacientes físicamente activos se puede 
utilizar una modificación de este protocolo, consis- 
tente en reducir las ctapas o estadios a dos minutos 
para intensificar el trabajo con mayor rapidez. Esta 
modificación es útil en los casos en los que el obje- 
tivo de la prueba sea alcanzar el máximo trabajo car- 
díaco y quede en un segundo plano la valoración «le 
la capacidad funcional. Se atenúa en muchos casos 
el cansancio muscular que hace que se detenga la 
prueba sin haber alcanzado el nivel de trabajo car- 
díaco óptimo. 

Durante la realización del esfuerzo se analiza el 
comportamiento electrocardiográfico del corazón, 
la presión arterial sistólica y diastólica, y se anota el 
tiempo de duración de la prueba. Para estimar 


Tiempo 
Consumo O, 
(mi - min”! + kg”) 
55 


50 


45 


40 


35 


30 


25 


0 
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Figura 26.27. Normograma que utiliza el protocolo de Bruce 
pora estimar VO ,,,,, respecto al estadio de trabajo alcanzado. 
(Modiicada de Heyward VH. Advanced hitness assessment and 
Exercise prescription 4.* ed. Ed. Human Kinetcs, 2002.) 


el VO, alcanzado se tiene en cuanta la edad del suje- 
to y cl tiempo de prueba, y utilizando cl nomogra- 
ma o las ecuaciones de la figura 26.27 y tabla 11 
podemos hacer una estimación del VO, utilizado 
para llegar al estadio en el que terminó el test. Tam- 
bién podemos utilizando el nomograma de la figu- 
ra 26,28 para estimar el porcentaje dle reducción de 
la capacidad aeróbica del sujeto estudiado. 


Protocolos de estimación del VO >, 
en cicloergómetro 


Protocolo de Astrand-Rhyming 
(Brooks y Fahey, 1987) 


Es un protocolo de carga constante. Recomen- 
dado para personas sanas y moderadamente activas. 
El test de Astrand-Rhyming estima el VO,,,,. desde 
la [recuencia cardíaca obtenida en un ejercicio en 
bicicleta de seis minutos a intensidad constante. 
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Tabla 11 
Ecuaciones que estiman consumo de oxígeno en poblaciones especificas 


Población Ecuación Error estandar Referencia 
| estima VOzmax 


Hombre activo 14,76-1,379 (0) + 3,35 ml - kg-1 - min” Foster y cols., 1984 
y sedentario 0,451 (4) — 0,012 (4) 


Mujer activa 4,38 (t) — 3,90 2,7 ml - kg! - min' Pollock. y cols., 1982 
y sedentaria 


Cadiopata y persona 2,282 (t) + 8,545 4,9 ml -kg' - min” MecComnell 
mayor y Clark, 1987 


+ 
Pacientes varones 1,61 (9 + 3,60 2,60 ml : kg! - min” Foster y cols., 1983 
con cardiopatia 


Hombre activo 1,444 (0) + 14,99 2,50 mi - kg! - min" Pollock y cols., 1976 
y sedentario 


Mujer activa 1,38 (1) + 5,22 2,20 ml - kg' - min” Pollock y cols., 1982 
y sedentaria 


Modificada de Heyward VH. Advanced fitness assessment and Exercise prescription. 4.* ed. Ed, Human Kinetics, 2002; tabla 4.5, pag. 61. 
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Figura 26.28. Nornograma pora calcular el procentaje de reducción de la función aeróbica en pacientes que reahzan la prueba 
de esluerzo siguiendo el protocolo de Bruce. La línea que une el punto de la columna de la izquierda (edad del sujeto) con el de 
lo derecha (minutos de ejercicio) se proyecta sobre la columna central que señala el porcentaje de reducción de la función gerd- 
bica, en el ejemplo es de un 50%, (Modificada de Bruce RA, Kusumi E, Hosmer D. Maximal oxygen intake and nomographic assess- 
ment of funcional cerobic impaírment in cardiovascular disease. Ed. Mosby Arm Heart 3, 1973, 85:546-562.) 


Para realizar este test es necesario alcanzar una fre- Para ayudar ajustar la potencia de trabajo utili- 
cuencia cardíaca entre 120-170 lpm después de los zaremos el nomograma de Ástrand-Rhyming (Fig. 
seis minutos de ejercicio. Las personas mayores de 26.29) dependiente del peso y la frecuencia car- 
edad y los sedentarios deberían situarse en el lími-- díaca alcanzada en el primer minuto de calenta- 
te inferior de este rango. miento. Situar la potencia entre 300 y 1,200 kgm 
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Figura 26.29. Norrnmograma paro ajustar la carga de trabajo 
en el test de Astrand-Ryhming. 

kg =2,2 libros; 1 N =6 kgm - min'' 

Modificada de J Sports Med Phys Fitness, 1977; 17:363, fig. 
4.11, paq. 72 del hbro de Heyward HY 


(50 y 200 w). La potencia clegida será entre 300 y 
600 kpm (50 y 100 w) si el sujeto evaluado es de 
poco peso o está poco entrenado. Si por el contrario 
el sujeto evaluado es de más peso y está entrenado, 
la potencia se situará entre 600 y 900 kgm (100 y 
150 w). En este test se precisa trabajar con una 
potencia tal que la frecuencia cardíaca oscile entre 
125 y 170 lpm. Si la frecuencia cardíaca se eleva por 
encima de 170 lpm o se experimentan sensaciones 
no habituales, se descansa durante 15-20 minutos 
para volver a repetir el test a una intensidad menor. 

Guando la frecuencia cardíaca se estabiliza entre 
125 y 170 lpm, se medirán los latidos cardíacos 
durante los últimos ) 5 segundos del sexto minutos 
del test. Es importante no parar bruscamente el test 
y por tanto seguir pedaleando, andando o trotando 
suavemente durante varios minutos. 

Para determinación del VO, 


NS 


1. Se calcula la frecuencia cardíaca multiplican- 
do por cuatro cel número de latidos obtenido 
en los últimos 15 segundos de ejercicio. 

2. Sobre el nomograma de Astrand-Ryming (Fig. 
26.30), se conectan los puntos que represen- 


VO». L 
Carga de 
escalón trabajo 
ES 40 kgma + min”? 
cm cm 08 Mujer Hombre 
Muyer Hombre | ” 


Test del 


Frecuencia 
cardiaca 


Hombres Mujeres 
170 
166 
162 
158 
154 
150 
146 
142 
138 


134 
130 
126 
122 


Figura 26.30. Modificada del normograma de Astrand-Ryhming. 
Acta Phys Scandinava, 1960; 49 (suppl 169); fig. 4.8, pág. 69 
del libro de Heyward HV. 


tan la frecnencia cardíaca con los que repre- 
sentan la potencia dle trabajo. Ambas líncas se 
cruzan con la que nos da información del VO, 
correspondiente (en litros O, - min"), en el 
punto donde la línea corte la escala del VO). 

3. Se debe ajustar el valor de VO,,,. a la edad 
del sujeto evaluado, multiplicando por el fac- 
tor de corrección apropiado, según se mues- 
tra a continuación: 


Edad Factor 
I5 1,10 
20 1.05 
25 1,0 
30 0,94 
35 0.87 
40 0,83 
45 0.78 


50 0,75 
95 0,71 
60 0,68 
65 0,65 


4. Una vez obtenido el consumo de oxígeno, lo 
referimos a lilogramos de peso (en ml - kg” - 
min”'): 


al Multiplicar el valor de VO), por 1.000 
(para convertir los litros en mililitros). 
b) Dividir este número por el peso del suje- 


Lo (kg). 


Ejemplo. En una mujer de 61,4 kg de 25 años, que ha con- 
tabilizado 40 latidos cardíacos en los últimos 15 segundos 
del test, desarrollando 600 kpm. el cáloulo de su VO, será. 


un 


1. 40 latidos x 4 = 160 lpm 

2. Conectar 600 kpm y 160 lpm en el nomograma, obte- 
diendo un YO, de 2,21 + min! 

3, El factor de corrección para 25 añas es de 1,00, luego 
221 1,00=2.21.- min! 

4. Convertr litros a mililitros: 2,2 | 
= 2200 ml - mín”. 

5. Ajustar al peso: 2.200 mal - min! - 61,4 kg! = 35,8 ml 
«kg! min? 


«min x 1,000 ml. 1* 


Protocolo de PWC-170 (Physical work 
capacity) (Wahlund, 1948) 


Es una forma de valorar la capacidad funcional 
de un sujeto por metodología indirecta. El objetivo 
de esta prueba es valorar la capacidad de rendimicn- 
to desde el punto de vista cardiovascular y diagnos- 
ticar lesiones no descubiertas en reposo. 

Cuando Wahlund ideó este protocolo estableció 
que 170 lpm cra la Frecuencia cardíaca máxima a la 
que se puede desarrollar un trabajo de mancra ade- 


PRUEBAS FUNCIONALES DE VALORACIÓN AERÓBICA £65 


cuada, es fácil deducir que dependiendo de la edad 
el test irá disminuyendo la frecuencia cardíaca que 
alcanza (PWC-150: PWC-130). 

Después de un calentamiento de dos-cinco minu- 
tos a 25 w, se inicia el test incremental escalonado: 


e Sujetos no entrenados: carga inicial: 50 w, 
incrementos de 25 w/dos minutos. 

e Deportistas: carga inicial: 50 m, incrementos de 
H: 50 w/dos minutos y M: 25 w/dos minutos. 

e Deportistas muy bien entrenados: carga ini- 
cial: 100 w, aumentos de 50 w/dos minuto. 


Recuperación: 50% de la carga alcanzada, dismi- 
nución progresiva de la carga. Tomar tensión arterial 
y FC cada dos minutos durante la prueba y en el 
minuto ),3 y 5 de la recuperación (activa hasta el ter- 
cer minuto y pasiva hasta cumplir e) quinto minuto). 


Valoración (cuando no se aleomza la FG máxima): 


PWC: vel + ([P-P1](P2-P1] 4) x 100 

wl= wa los que alcanza Pl. 

P= IG pretendida (170). 

P] = FC registrada en el escalón inmediatamente inferior 

en el que alcanzó 170. 

P2 = FC máxima alcanzada, 

Una vez completado uno o varios test, se pueden 
utilizar los datos expresados en la tabla 12 para deter- 
minar el nivel de la capacidad funcional cardiorres- 
piratonia. 


Protocolos de estimación del VO,,,., 
con escalón 


Estos test son de sencilla realización y pueden 
ser ejecutados a la vez por varias personas, además 
no precisan un material caro. 


Tabla 12 
Valores de referencia del consumo de oxígeno máximo (ml + kg - min) después de realízar el PW/C-170 


Mujeres: 
<29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 


Hombres: 
< 29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 
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Existen numerosos test que utilizan el escalón 
(sep) como instrumento para realizar un protocolo 
de ejercicio constante submáximo (prueba con esca- 
lón de Harvard (Brouha, 1943), prueba con escalón 
de tres minutos (Hodgkins y Skubic, 1963), prue- 
ba con escalón de Osu (Kurucz y cols., 1969), prue- 
ba con escalón de la Easiern Michigan University 
(Witten, 1973), etc. y test donde se ejecuta un pro- 
tocolo incremental en escalón (Nagle y cols., 1965). 
Siendo necesario en todos ellos tomar la frecuencia 
cardíaca al finalizar el test. Cada uno de ellos utili- 
za alturas de escalón diferentes y muchos superan 
los 40 cm, lo que limita su uso para determinado 
grupo de población. 

Describiremos a continuación los más utilizados 
por su sencillez y su fácil aplicación a un mayor 
erupo de sujetos. Entre los más utilizados destaca- 
mos el test del escalón de tres minutos (MecArdle y 
cols. 1972) y cl del escalón de cinco minutos 
(Astrand-Ryhming, 1954) dado que se basan en la 
utilización de un protocolo sencillo y la altura del 
escalón no supera los 40 cm de altura. 

La validez de este tipo de prucbas depende en 
un alto grado de la precisión con la que se mida la 
frecuencia cardíaca al finalizar el test. Son test exi- 
gentes desde el punto de vista Funcional. 


Tets del escalón de Astrand-Ryhming 


El test consiste en subir y bajar de un escalón de 
33 v/o 40 cm de altura según sexo, al ritmo marca- 
de por el metrónomo (32,5 ciclos - min'') durante 
cinco minutos. 


* Cuando se termina el test se mide la frecuen- 
cia cardíaca final. 

e El VO), estimado debe corregirse si el suje- 
to tiene menos o más de 25 años. 

e La correlación entre e] VO,,,, real y VO, 
estimado es 0,74. El error medio estimado es 
z 10 y = 15% para sujetos bien entrenados y 
no entrenados respectivamente (Astrand 
y Rodahl, 1977). 

e Sobre el nomograma de Astrand-Ryhming (Fig. 
26.30), conecta los puntos que representan la 
frecuencia cardíaca con los que representan 
el peso del sujeto (subre la escala de tu géne- 
ro). Lee el VO, correspondiente (en litros O, 
- min '), en el punto donde la línea corte la 
escala del VO»... 

e Ajusta el valor de VO)... a tu edad, multipli- 
cando por el factor de corrección apropiado. 


Amar 


Test del escalón de tres minutos 
(McArdle y cols., 1972). 


El test consiste en subir y bajar de un escalón 
de 40 cm de altura según sexo al ritmo marcado 
por el metrónomo (24 ciclos - min? para hombres 
y 22 ciclos - min! para mujeres) durante tres mi- 
nutos. 


* La frecuencia cardíaca posterior al ejercicio 
se obticne contando el número de latidos entre 
el segundo 5 y 20 inmediatamente después del 
ejercicio (multiplicando x 4 la convertimos a 
latidos - miwD). 

e El error estándar de la estimacion es de = 16 % 


VO 


2max* 


VO ía = 111,33 — (0,42 x EC) 


2mas 


Test escalón tres minutos - mujeres 
VO»... = 65,81 — (0,1847 x EC) 


2IMaN 


EC: frecuencia cardíaca al final de la prueba (lati- 
dos - min"), 


Protocolos de estimación del VO,,,,. 
realizados sobre el terreno 


Estos test se realizan en el mismo lugar donde 
se hace habitualmente el ejercicio, san test de fácil 
aplicación, resultan ser muy útiles cuando se preci- 
san aplicar a un grupo amplio de sujetos. 


Test de Cooper (Cooper K, 1968) 


El objetivo del lest es recorrer la mayor distan- 
cía posible en un tiempo señalado (12 minutos). Se 
estima la potencia aeróbica a partir de la ecuación: 


Test de Cooper 
VO m0 = 0,0268 x d (m) - 11,3 


VO pi: CONSumo máximo oxígeno (ml - kg? - min”). 
d: es la distancia recorrida en metros en los 12 
minntos. 


El consumo de oxígeno máximo obtenido puede 
catalogarse como excelente o muy pobre según el 
valor obtenido y comparándolo con los valores de la 
tabla 13. 

Es un test recomendado para personas sanas y 
que son moderadamente activas. Si el sujeto es 
sedentario, debería realizar un programa de ejerci- 
cio durante cuatro-ocho semanas antes de realizar 


este test. No se recomienda este test en condicio- 
nes de mucho calor o frío. 

Este test se debe realizar corriendo y en una pista 
llana con distancias medidas (por ejemplo poner 
marcadores para dividir la pista en tramos de 200 o 
de 400 metros), de modo que cl número de vueltas 
completadas por el sujeto pueda determinarse con 
rapidez y facilidad, contabilizando la distancia exac- 
ta recorrida en los 12 minutos. Se comparan los 
datos obtenidos con los haremos establecidos en la 
tabla 13 y se cataloga la capcidad aerobica del suje- 
to según la categoría en la que se localice. 


Test de Balke (Balke, 1963) 


El objetivo del test es recorrer la mayor distan- 
cia posible en el tiempo señalado (15 minuntos). Se 
estima la potencia aeróbica a partir de la ecuación: 


Test de Balke 
VO max = 0,0178 x d (m) + 9,6 


VO Consumo máximo oxígeno (ml - kg* - min”). 
d: es la distancia recorrida cn metros en los 15 
minutos. 


Este test se debe realizar corriendo y en una pista 
llana con distancias medidas (por ejemplo poner 
marcadores para dividir la pista en tramos de 200 o 
de 400 metros), de mode que el número de vueltas 
completadas por el sujeto pueda determinarse con 
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rapidez y facilidad, contabilizando la distancia exac- 
ta recorrida en los 15 minutos. 


Test de Rockport de una milla 
(1.609 metros) (Kline y cols., 1987) 


El objetivo del test es caminar una milla en el 
menor tiempo posible. Puede ser realizado por per- 
sonas que no pueden desarrollar otros test debido 
a su baja condición física. La potencia aeróbica se 
estima a partir de la ecuación: 


Test de Rockport caminando (1.609 m) 
VO»... = 132,853 — (0,0769 x P) — (0,3877 x E) + 
+ (6,315 x S) - (3,2649 x D — (0,1565 x FC) 


VO pu: consumo máximo oxígeno (ml - kg! - mu), 

P: peso corporal (libras). Conversión: J kg = 2,2 Ib. 

E: edad. 

S: sexo (mujeres = 0: hombres = 1). 

T. tiempo (minutos). 

FG: frecuencia cardíaca al final de la prueba Qati- 
dos - min"). 


Este test se debe realizar caminando lo más rápi- 
do posible hasta completar una pista llana medida 
de 1.609 metros de longitud. Se mide al terminar 
el recorrido la frecuencia cardíaca alcanzada y el 
tiempo utilizado. 


E 


Tabla 13 
Valoración de la potencia aeróbica olcanzada con el test de Cooper 


PEA 


Categoría 


Edad (años) 


13-19 


20-29 


30-39 


30-49 


50-59 


60+ 


Varones: 
Muy baja 
Baja 
Normal 
Buena 
Excelente 
Superior 


< 35,0* 
35,0 - 38,3 
38,4 - 45,1 
45,2 — 50,9 
51,0 - 55,9 

> 56,0 


<33,0 

33,0 — 36,4 

36,5 -— 424 

42,5 — 46,4 

46,5-52,4 
> 52,5 


<31,5 
31,5 — 35,4 
35,5 — 40,9 
41,0- 44,9 
45,0 — 49,4 
> 49,5 


Mujeres: 
Muy baja 
Baja 
Normal 
Buena 
Excelente 
Superior 


< 25,0* 
25,0 — 30,9 
310-349 
33/0=36,9 
39,0 — 41,9 

>420 


< 23,6 
23,6 — 28,9 
29,0 = 32,9 
33,0 — 36,9 
37,0 — 40,9 

>410 


<22,8 

22,8 - 26,9 

270-3144 

31,5 - 35,6 

35,7 — 40,0 
> 40,1 


< 30,2 
OZ 33/29 
33,6 — 38,9 
39,0 — 43,7 
43,8 — 48,0 

> 48,1 


<21,0 
21,0 — 24,4 
24,5 — 28,9 
29,0 — 32,8 
329 —:36,9 

>37,0 


< 26,1 
26,1 - 30,9 
3],0-35,7 
35,8 — 40,9 
410-453 

> 45,4 


< 20,2 
20,2 — 22,7 
22,8 — 26,9 
270-31,4 
31,9:=39,7 

> 35,8 


< 20,5 

20,5 - 26,0 

261-322 

32,3 — 36,4 

36,5 - 44,2 
> 44,3 


<175 
175 - 20,1 
20,2 - 24,4 
24,5 - 30,2 
30,3-31,4 
>31,5 


Valores de consumo de oxígeno en ml - kg - min”. 
Tomado de Cooper KH. The aerobics way. New York: Batam Book. Tomado del libro Exercise Physiology. 4.* ed. de autores Powers SK y Howley 
ET. Tabla 15.1, pag. 277. Ed. McGraw HIIl, 2001, ISBN: 0-07-235551-4. 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Test corriendo/andando de 1,5 millas 
(2.413 metros) (George y cols., 1993) 


El objetivo del test es recorrer caminando o 
corriendo 2.413 metros en el menor tiempo posi- 
ble. La potencia aeróbica se estima a partir de la 
ecuación: 


Test correr/andar 1,5 millas 
VO 4. = 88,02 — (0,1656 x P) — 
—=(2,76x D + (3,716x 8) 


VO)... Consumo máximo oxígeno (mi + kg! - min”). 
P: peso corporal (kilogramos). 

T tiempo (minutos). 

S: sexo (mujeres = 0; hombres = 1). 


Test UKK (CSD, 1998) 


Éste es un test idóneo para grupos de personas 
no homogéncas. Mide la aptitud aeróbica de un 
número bastante elevado de sujetos, siendo bien 
aceptado v muy motivante debido a que se trata de 
la actividad física más común, la marcha a pie. Por 
lo general se realiza al aire libre. 

El objetivo del test es caminar lo más rápido posi- 
ble 2 lan cn superficie llana. El registro, expresado 
en predicción de VO), o en índice de aptitud, se 
calcula en función del tiempo empleado en el reco- 
rrido, en la toma de la frecuencia cardíaca a la llega- 
da, el índice de masa corporal y la edad del sujeto, 


Fórmulas del Índice de Aptitud (UKK) 


Hombres: 420 — (minutos x 11,6 +5x 0,20 + FCx 0,56 + IMC 
x 2,6) — edad x 0,2 


Mujeres: 304 — (minutos x 8,5 + 5x 0,14 + FCx 0,32 + IMC x 
1,1) — edad x 0,4. 
Minutos; tempo empleado minutos; S: tiempo empleado (segun- 


dos); FC: frecuencia cardíaca a la llegada (en pulsaciones - min"); 
IMC: índice de masa corporal; Edad: años. 


Ecuaciones de predicción del VO, 
(mi - mín” - kg") (UKK) 


Hombres: 184,9 — 4,65 x tiempo — 0,22 x FC- 0,26 x edad — 
1,05 x IMC 


di 


Mujeres: 116,2 — 2,98 x tiempo — 011 x F— 0,14 x edad — 0,39 
x IMC 


Tiempo: duración de la marcha en minutos y segundos, FC: frecuen- 
cia cardiaca a la llegada (en pulsaciones - mim"); IMC: Índice de masa 
corporal (km - m>); Edad: años. 


Evaluación de los resultados de nivel 
de aptitud fisica (UKK) 
< 70 Claramente por debajo de la media 
0-89 Ligeramente por debajo de la media 


90-110 Dentro de la media 


=) 


111-130 Ligeramente por encima de la media 


> 130 Claramente por encima de la media 


Esta clasificación está basada en una muestra finlandesa de perso- 
nas con edades comprendidas entre los 20 y 65 años 


VO, estimado vs VO, medido 


Debido a las limitaciones encontradas en la esti- 
mación del VO,,,. se ha propuesto recientemente 
un nuevo método de estimación basaclo en la rela- 
ción entre la frecuencia cardíaca de reserva y cl VO, 
de reserva, utilizando un test de 6 minutos de dura: 
ción con incrementos de carga de 15 w- min” hasta 
alcanzar el 75% de la frecuencia cardíaca de reser- 
va (Swain y cols., 2004). Tal y como podemos obser- 
var en la ligura 26.3], este trabajo encuentra una 
elevada correlación (r = 0,894, SEE = 4 ml - kg! 
- min?) frente a los anteriores métodos utilizados 
hasta ahora por protocolos tan conocidos como el 
protocolo de Astrand o el de YMCA. 

La figura 26.32 muestra los resultados del traba- 
jo de Meyer y cols. en 1991, que estudiaron el 
VO), real y el estimado urilizando distintos proto- 
colos sobre un grupo de población con baja forma 
Íísica. Los valores estimados fueron significativa- 
mente mayores que los medidos para cada no de los 
protocolos con la excepción del protocolo de 25 
w/estadio realizado en cicloergómetro. El error están- 
dar asociado al consumo de oxígeno estimado res- 
pecto a la carga de trabajo puede ser minimizado 
utilizando protocolos en rampa. 

Por último, recientemente Malek y cols. (2004) 
analizaron las ecuaciones de estimación del VO, 


TAS 


+ y =0,853x + 5,2 
.. r= 0,894 


17 SEE=4,0 (ml - mint + kg") 


35 45 55 
VO»max Medido (mi + min”? + kg”) 


Figura 26.31. Ecuación de regresión del VO, estrado vs el 
VO »ma medido, utilizando para la estimación el VO, de reserva, 
(Modiñcada de Swan DP. Parrot JA, Bennett AR, Branch DJ Dowting 
EA, Validation of New method for estimating VO, based on VO, 
reserve. Ed. Williams 8 Wilkins. Med Sci Sports Exerc, 2004; 
36:1421-1426,) 


[E] Medido di 
k 


BRUCE 


rectamente 


BALKE TAPIZ, RAMPA 
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Estimado 
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25W 50W BICICLETA, RAMPA 


Figura 26.32. VO,,,,, medido y estimado en distintos protocolos sobre un grupo de sujeto con baja condición física. 

*p<0,05. BK: cicloergómetro; TM: tapiz; 25 w: 25 w/estadio en cicloergómetro; 50 w: 50 w/estadio en cicloergómetro. (Mod 
ficada de Myers ), Buchanan N, Walsh D, Kraemer M, MMcAuley P Hamilton-Wessler M, Froelicher VE. Comparison of ramp versus 
standard exercise protocols. | Arm Coll Cardio) 1991; 17:1339-1342) 


más utilizadas en los test de valoración indirectos, 
comparando para ello el VO,,, , medido directamen- 
te con un analizador de gases en un grupo de 142 
sujetos entrenados con el WO, estimado en estos 
mismos sujetos entrenados utilizando distintas ecua- 
ciones de predicción de WO,,,.. Las conclusiones 
de la investigación fueron: a) los valores medios del 
VO», real y estimado pueden ser comparables; b) 
que muchas de las ccuaciones que se utilizan 
infraestiman el valor real del VO, en esta población 
entrenada; y c) que las ecuaciones que tienen en 
cuenta entre sus variables los vatios máximos alcan- 
zados en el test, además de la edad y el peso, se acer- 
can más al valor real de VO)... En la práctica, sin 
embargo, el uso de estos test máximos que determ- 
nan vatios máximos alcanzados está más limitado. 
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Entrenamiento de resistencia aeróbica 


J. Pardo Gil 


CONCEPTOS GENERALES 


La resistencia aeróbica en la actividad 
deportiva 


Cuando hablamos de resistencia aeróbica nos 
estamos reliriendo a la capacidad de resistencia a la 
fatiga durante actividades en las que la resíntesis de 
ATP se produce, fundamentalmente, por medio del 
metabolismo aeróbico. Aunque las causas de fatiga 
durante el ejercicio prolongado pueden ser muy diver- 
sas, Jos dos principales productos de desecho del 
metabolismo oxidativo intenso y prolongado que pue- 
den limitar el rendimiento son la acumulación de 
protones hidrógeno (acidosis metabólica) y el calor 
(Goyle, 1999). 

En el ámbito deportivo el desarrollo de la resis- 
tencia aeróbica permite no sólo retrasar la aparición 
de la fatiga durante la competición sino también 
aumentar la capacidad de soportar las cargas de tra- 
bajo de los entrenamientos, mejorar la capacidad de 
recuperación entre esfuerzos, así como la estabili- 
zación de la técnica deportiva. 

La mejora de la resistencia aeróbica permite retra- 
sar la aparición de la fatiga durante la realización de 
ejercicio continuo de larga duración pero también 
durante la realización de esfuerzos repetidos de alta 
intensidad. En cl segundo de los casos, la mejora de 
la resistencia acróbica permite un restablecimiento 
más rápido de las concentraciones de fosfocreatina 
y ATP durante los períodos de descanso, de forma 
que el rendimiento será mayor en los períodos de 
actividad subsiguientes. Á este respecto se ha esta- 


blecido una relación entre el nivel de acondiciona- 
miento aeróbico y el nivel de rendimiento durante 
esfuerzos intermitentes de alta intensidad. Los estu- 
dios realizados mediante resonancia magnética pare- 
cen confirmar la relación entre el nivel de resisten- 
cia aeróbica y la recuperación de la concentración 
de tosfocreatina después de esfuerzos de moderada 
y alta intensidad. En concreto, parece ser que la 
relación entre VO»... y la velocidad de resíntesis de 
fosfocreatina es especialmente significativa en las 
actividades de alta intensidad que implican grandes 
masas musculares. En algunos estudios se ha obser- 
vado también una relación entre el nivel de resis- 
tencia aeróbica y el aclaramiento de lactato después 
de ejercicio de alta intensidad, si bien es cierto que 
otras investigaciones no han podido confirmar esta 
relación. Con respecto a estos estudios es impor- 
tante tener en cuenta que todos ellos utilizaban la 
concentración de lactato en sangre para estimar 
la tasa de aclaramiento, así como que las diferen- 
cias en los métodos matemáticos utilizados para el 
cálculo de la tasa de aclaramiento de lactato supo- 
nen un inconveniente para poder establecer con- 
clusiones. De la revisión de la literatura existente al 
respecto podemos resumir diciendo que la mejora 
de la resistencia aeróbica aumenta la capacidad de 
recuperación durante la realización de ejercicio inter- 
mitente de alta intensidad mejorando la tasa de acla- 
ramiento de lactato y aumentando la resíntesis de 
[osfocreatina (Tomlin, 2001). 

Desde un punto de vista más general, sin ceñir- 
nos exclusivamente al ámbito deportivo, la resisten- 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


cia aeróbica es referida. en algunos ámbitos de la 
fisiología del ejercicio más cercanos a la clínica, 
como la capacidad funcional. A este respecto no 
debemos olvidar la importancia que la mejora de la 
resistencia acróbica ticne para la calidad de vida de 
la población general y de determinados grupos 
de pacientes. 


Factores que afectan a la capacidad 
de resistencia 


En cl ámbito del deporte se considera que la 
resistencia acróbica es determinante en especiali- 
dacles con una duración muy variada, desde dos 
minutos hasta varias horas. Así, en competiciones 
de un minuto de duración e) metabolismo aeróbico 
satistace aproximadamente cl 50% de las necesida- 
des energéticas totales. Al aumentar la duración de 
la prueba aumenta de forma progresiva la participa- 
ción del metabolismo aeróbico, de forma que, cuan- 
do se alcanzan los cinco minutos de duración, apro- 
ximadamente cl 80% de la energía necesaria se 
deriva del metabolismo oxidativo, alcanzado cl 98% 
al llegar a los 60 minutos de esfuerzo. 

Para alcanzar un rendimiento óplimo en estas 
disciplinas es Fundamental poder alcanzar valores 
elevados de VO... pero es también determinante 
conseguir ser eficiente (economía del gesto), así 
como poder mantener un alto porcentaje del VO... 
sin que se produzca una elevación signilicativa de 
la concentración de lactato en el músculo. No debe- 
ríamos olvidar la importancia de aspectos psicoló- 
gicos, como la determinación para hacer frente al 
dolor Físico y al desánimo tanto durante el esfuerzo 
competitivo, como durante las sesiones repetidas 
de entrenamiento. Tanto los aspectos fisiológicos 
como psicológicos son sensibles a las adaptaciones 
inducidas por el entrenamiento planificado y ges- 
tionado de forma adecuada. 

Potencia aeróbica o VO... El consumo máxi- 
mo de oxígeno, o potencia acróbica, es uno de los 
determinantes más importantes del rendimiento en 
actividades de resistencia. Para entender la impor- 
tancia que tiene la capacidad de alcanzar valores 
elevados de consumo máximo de oxígeno en las acti- 
vidacles de resistencia, baste recordar que cada litro 
de oxígeno consumido supone la liberación de 20 
kJ de energía libre para la resíntesis de ATP. Por lo 
tanto, los sujetos con cifras clevadas de VO pm, 
capaces de producir más encrgía y de, en principio, 
realizar más trabajo durante esfuerzos prolongados 
en los que la producción de energía es ecminente- 


son 


mente de carácter aeróbico, como ya hemos comen- 
tado anteriormente. De este modo, las cifras de 
VO dm. que alcanzan deportistas de especialidades 
de resistencia de nivel internacional se hallan muy 
por encima de los valores medios de la población 
general (Tabla 1). 

El VO), es, por lo tanto, uno de los indicadores 
indirectos del potencial de un sujeto para alcanzar el 
alto rendimiento en deportes de resistencia. No pare- 
ce cierto, sin embargo, que aquellos sujetos que alcan- 
zan los valores más altos de potencia acróbica sean 
necesariamente los que mejores resultados consigan 
en la competición deportiva. Sabemos, por dileren- 
les estudios realizados con deportistas de alto nivel 
internacional, que sujetos con resultados deportivos 
muy similares muestran, sín embargo, diferencias 
importantes en los valores de VO,,,., y viceversa. En 
la tabla 2 queda reflejado que el «ranking» de algu- 
nos correcdores de londo en función del VO, alcan- 
zado no coincide con la clasificación de las mejores 
marcas en la prucba de maratón (Tabla 2). En uno 
de los pocos estudios en los que se ha podido contar 
con ciclistas profesionales de clite mundial, se vbser- 
vó que las diferencias entre aficionados de elite y pro- 
fesionales se encontraban en parámetros submáxi- 
mos pero no en cl VO y, (72,9 vs 73,9 ml - kg" - min 
en aficionados y prolesionales respectivamente) 
(Lucía. 1998). 

La conclusión de no pocos estudios, la gran 
mayoría de ellos realizados con corredores de media 
y larga distancia ya hace unos años, de que el VO 
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Tabla 1 
Valores de VO,,,,, en diferentes deportes 
de resistencia 


Deporte VO ama (Mi - kg - min”) 


75-80 


Carrera de larga distancia 


Esqui de fondo 
Duatlón 


Remo 


Carreras en pista 


Piragúismo 3 


Modificada de De Neumann, 1988. 


Tabla 2 
Valores de VO,,,,. y Marcas alcanzadas 
en corredores de elíte de maratón 


Mejor marca 
personal 
en maratón 


VO max 
(mi - kg* - min!) 
Bill Rodgers 
'Amby Burfoot 


¿Kenny Moore: 


«Bthulele Singe 


Frank Shorter 
Modificada de Noakes. 


puede predecir por sí solo de forma precisa el ren- 
dimiento en las pruebas deportivas de resistencia, 
se basaba en comparaciones entre muestras de 
poblaciones con niveles de rendimiento muy dile- 
rentes. En esos estudios. la principal conclusión era 
que los atletas de peor nivel obtenían valores de 
VO sy; SIgnificativamente más bajos que los depor- 
tistas de mayor nivel, Sin embargo, los estudios rea- 
lizados en los últimos 15 años en cuanto a la rela- 
ción entre VO,,,,, y rendimiento deportivo parecen 
mostrar que, cuando se han comparado grupos de 
deportistas con miveles de rendimiento similar, se 
ha observado gue el VO), , es un predictor del ren- 
dimiento deportivo con poca sensibilidad. En los 
estudios transversales, en los que se pretendía estu- 
diar qué parámetros fisiológicos pudieran explicar 
las diferencias en rendimiento deportivo, se ha con- 
cuido que el VO), es un buen predictor del ren- 
dimiento cuando se hacen comparaciones entre gru- 
pos de atletas de nivel heterogéneo (Coyle. 1988). 
Sin embargo, entre deportistas con valores de VO 
similares, las hiferencias en el rendimiento parecen 
estar relacionadas con otros Factores que tienen que 
ver con la capacidad de mantener un alto porcen- 
taje del VO, durante un período de tiempo pro- 
longado. 

Por otra parte, la mayoría de los estudios longitu- 
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Zim 


2mas 


dinales coinciden en señalar que el entrenamiento 
no tiene un efecto significativo sobre el VO), en 
deportistas altamente entrenados, ya sean corredo- 
res (Sjocin. 1982), nadadores (Costill, 1988) o ciclis- 
tas (Lucía, 2000). Parece sensato concluir por tanto 
que, una vez que se ha alcanzado un determinado 
nivel de rendimiento, mayores aumentos del volu- 
men € intensidad del entrenamiento no están aso- 


ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA AERÓBICA 473 


ciados con mejoras adicionales del VO,,, .. y serían 
otro tipo de adaptaciones, como la mejora en la capa- 
cidad de tamponamiento de los músculos entrena- 
dos o la mejora de la economía del gesto, las respon- 
sables de la progresión en el rendimiento deportivo. 
La variación en el VO,,,,, que puede conseguir 
un sujeto con el entrenamiento parece depender en 
gran medida de factores genéticos. Esto es así no 
sólo referido al VO,,,,, basal, previo al proceso de 
entrenamiento, sino también a) margen de aumen- 
to del VO,),,.,, inducido por el entrenamiento que, 
por otra parte, es bastante limitado (en torno al 10- 
20%) incluso siguiendo programas de entrenamien- 
to intensivo a largo plazo. Los estudios realizados en 
los últimos años están aportando resultados promc- 
tedores respecto a la localización de las regiones del 
genoma humano relacionadas tanto con los valores 
basales de VO,,,,. como con la respuesta de este 
parámetro al entrenamiento (Rico-Sanz, 2004). 
Economía del gesto. La economía del gesto. 
también denominada economía de movimiento, es 
un factor fundamental determinante del rendimien- 
to en deportes de resistencia. La economía de movi- 
miento expresa la eficiencia del gesto deportivo 
entendiendo esta como la relación entre el trabajo 
físico realizado y la energía consumida para realizar 
ese trabajo. Así, por ejemplo, la eficiencia del peda- 
leo en un cicloergómetro, en valores medios, está 
en torno al 15%. Los factores que influyen sobre la 
economía dle movimiento son múltiples y en gran 
medida específicos de cada gesto deportivo. En el 
caso del ciclismo en ruta, por ejemplo, el gasto ener- 
gélico depende en gran medida. además de otros 
factores, de la velocidad y del peso (Fig. 27.1). 
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Figura 27.1. Potencia productda, kilocalorlas y consumo de oxf- 
geno (VO.,) en función del peso del sujeto y de la velocidad que 
mantiene. (Modificada de Kyle, 1996.) 
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Considerando los diferentes deportes en general, 
los factores que inciden sobre la eficiencia del gesto 
están relacionados tanto con aspectos ambientales 
(temperatura, viento, supetficie, calzado y equipa- 
miento en general) como antropométricos (peso, lon- 
gitud y distribución del peso corporal), fisiológicos 
(tipos de fibras musculares, propiedades elásticas del 
músculo) y de correcta ejecución técnica del gesto 
deportivo. Algunos de estos factores no son suscep- 
tibles de ser alterados por el entrenamiento u otro 
tipo de intervención. Así, por ejemplo, cl tamaño del 
pie es un factor a considerar en la economía del gesto 
de la carrera, de lorma que los sujetos con pies de 
mayor tamaño consumen una cantidad de cnergía 
mayor para mantener una velocidad de carrcra deter- 
minada (Frederick, 1987). En pies de tamaño extrc- 
mo, este efecto es lo bastante grande como para afec- 
tar sigmilicalivamente al rendimiento en carreras de 
fondo. Hay otros aspectos, como los relacionados con 
la correcta ejecución técnica, que sí son susceptibles 
de mejora. Si, continuando con el ejemplo de la carre- 
ra, el atleta mediante entrenamiento técnico consi- 
gue cambios «del patrón de movimiento que reduzcan 
desplazamientos innecesarios del centro de gravedad, 
estará reduciendo las necesidades energéticas para 
correr a la misma velocidad. No sólo el entrenamien- 
to técnico, también el entrenamiento de [uerza, el 
entrenamiento pliométrico o la exposición a la hipo- 
xia están asociados con mejoras de la economía de 
carrera (Saunders, 2004). 

Las diferencias en estructura muscular podrían 
también explicar, al menos parcialmente, las dife- 


lu] 
5 
E 
2 
€ 
9 
o 
O 
AS 
ha 
É 
E 
o 
O 
wm 
O 
sv 
Ú 
a 
2 
al 
D 
ke] 
ES 


rencias en economía de movimiento. Parece haber 
una correlación negativa entre el porcentaje de fibras 
tipo Il y el gasto energético tanto realizando ejerci- 
cio de carrera como en la bicicleta (Horowijtz, 1993; 
Kyrolainen, 2003), si bien es cierto que algunos auto- 
res no han confirmado la relación entre porcentaje 
de fibras tipo | y eficiencia cuando los ciclistas peda- 
leaban a una cadencia elegida de forma libre, no 
prefijada por los investigadores (Hansen, 2002). 

El rendimiento en los deportes de resistencia se 
ve favorecido por la mayor presencia de aquellas fibras 
musculares con mayor capacidad oxidativa (tipo 1, y 
así observamos que cl perfil de la composición muscu- 
lar de los deportistas de las diferentes especialidades 
es muy diferenciado (Fig. 27.2). Sin embargo, den- 
tro de deportistas de una misma especialidad pode- 
mos encontrar diferencias significativas en el porcen- 
taje de los diferentes tipos de fibras. Se ha observado, 
por ejemplo, que ciclistas prolesionales con más años 
de entrenamiento presentaban un mayor porcentaje 
de fibras tipo 1 y 11€ y un menor porcentaje de fibras 
tipo HA y LX que cichstas profesionales con menos 
años de entrenamiento (Rodríguez, 2002). 

Otros factores celacionados con la estructura 
muscular que podrían tener una influencia sobre 
la economía de movimiento son la movilidad de la 
banda de titina, habiéndose observado una menor 
movilidad en los corredores más económicos (Kyro- 
lainen, 2003), o la Flexibilidad. En este sentido, son 
varios los autores que han observado que la Flexibi- 
lidad de determinados grupos musculares y la eco- 
nomía de carrera están inversamente correlaciona- 
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Figura 27.2. Gráfico que ilustra el predominio de fibras musculares tipo | entre los deportistas de ehte de especialidades de resis- 


iencio, (Modihcada de De Dirix, 1988.) 


das, de forma que aquellos atletas que presentan 
unos músculos menos Flexibles necesitan menos 
energía que los sujetos con mayor flexibilidad para 
mantener la misma velocidad de carrera. Para expli- 
car esta relación se ha propuesto como hipótesis que 
la mayor rigidez de las estructuras musculotendino- 
sas facilitarían un mejor almacenamiento y aprove- 
chamiento de la cnergía elástica (Jones, 2002). 
Umbral anaeróbico. Un tercer Factor relaciona- 
do con la capacidad de resistencia es la capacidad de 
mantener intensidades de trabajo elevadas sin que 
haya un aumento en la concentración de lactato. Son 
muchos los estudios cn los que se ha observado una 
correlación significativa entre la intensidad de ejer- 
cicio asociada a diferentes puntos de referencia de la 
concentración de lactato en sangre y el rendimiento 
en distintos deportes de resistencia y en sujetos con 
diferentes niveles de entrenamiento. De hecho, la 
respuesta de la concentración del lactato en sangre 
adiferentes intensidades de ejercicio se ha mostra- 
do como una variable más precisa para predecir cl 
rendimiento que el VO,,,.. Esto es verdad especial- 
mente cuando se hacen comparaciones entre depot- 
tistas entrenados de un nivel de rendimiento similar. 
Por otro lado, la práctica totalidad de los autores 
están de acuerdo cn afirmar que la concentración 
de lactato en sangre responde en mayor medida al 
entrenamiento que el VO,,,,.. Así, por ejemplo, se 
observó que, al estudiar la evolución de diferentes 
parámetros en ciclistas profesionales de elite a lo 
largo de uma temporada competitiva, no había modi- 
ficaciones en la economía de pedaleo (expresada en 
el VO, correspondiente a diferentes intensidades) 
nien el VO,,,,,. pero sien la concentración de lac- 
tato (Lucía, 2000) (Fig. 27.3). Se ha observado que, 
de los diferentes parámetros relacionados con el ren- 
dimiento, cl que muestra una mayor correlación con 
el aumento del tiempo hasta la fatiga que se produ- 
ce como consecuencia del entrenamiento cs la inten- 
sidad a la que aparece cl umbral láctico (Demarlc, 
2003). En cuanto a la intensidad más efectiva para 
mejorar la respuesta del ácido láctico, parece que 
estaría situada ligeramente por encima del umbral 
láctico, especialmente cuando el pive] de entrena- 
miento aumenta. En uno de los pocos estudios lon- 
gitudinales al respecto que ha superado las pocas 
semanas de duración, se estudiaron los efectos de 
diferentes intensidades de entrenamiento sobre la 
respuesta del lactato al ejercicio en mujeres no entre- 
nadas (Weltman. 1992). Se observó que, durante 
los cuatro primeros meses, tanto el grupo que entre- 
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Figura 27.3. Evolución de la gráfica del lactato durante un test 
incrernmental a lo largo de una temporada (valores medios de 
un grupo de 17 ciclistas de ete). (Lucía A, Hoyos J, Pardo J, 
Chicharro JL. Metabolic and neuromuscular adaptatons to endu- 
rance traming in professional cychsts: a longitudinal study. Jpn 
1 Physiol, jun 2000; 50 (3):381-388.) 


naba a la intensidad correspondiente al umbral lác- 
tico como el que lo hacía a una intensidad ligera- 
mente por encima mejoraron en igual medida el VO, 
correspondiente al umbral láctico. Sin embargo, a 
partir de esos cuatro meses sólo continuó mejoran- 
do el grupo que entrenaba a la intensidad por enci- 
ma del umbral láctico. Podríamos concluir por tanto 
que, ya que parece probado que el rendimiento en 
actividades de resistencia está relacionado con la 
concentración de ácido láctico y que los parámetros 
gue miden la respuesta de la concentración del lac- 
tato en sangre son más sensibles al entrenamiento 
que el VO,,,.,, es importante el diseño de sesiones 
específicas dentro del programa de entrenamiento 
para la mejora de la respuesta del lactato. 


FACTORES QUE AFECTAN AL DESARROLLO DE 
LA RESISTENCIA AERÓBICA 


Nivel inicial de entrenamiento 


Al igual que ocurre con cl resto de cualidades 
físicas, la magnitud y la velocidad a la que ocurren 
las adaptaciones están en relación al nivel inicial de 
entrenamiento del sujeto. En sujetos con un nivel 
de rendimiento alto las adaptaciones van a ser rela- 
tivamente menos significativas. De esta lorma obser- 
vamos que en siete meses de entrenamiento rigu- 
roso ciclistas profesionales de clite internacional 
consiguen adaptaciones relativamente modestas en 
algunos parámetros, como la respuesta del ácido lác- 
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tico, mientras que en atros, como el VO,,, ., simple- 
mente se consigue mantener los altos niveles alcan- 
zados (Lucía, 2000). Por otro lado, sin embargo, 
encontramos estudios con cardiópatas en los que 
después de 12 semanas de entrenamicnto consi- 
guen mejoras del 13% del VO,,,. (Goodman, 1999). 
Se considera que, de forma general, las mejoras en 
la resistencia acróbica como consecuencia del entre- 
namiento se sitúan entre el 5 y el 25% (McArdle, 
2001). En los sujetos menos entrenados estas adap- 
taciones ocurren ch pocas semanas mientras que 
en sujetos entrenados pueden tardar meses. 


Frecuencia de entrenamiento 


Para la población genera] la frecuencia de entre- 
namiento recomendable se sitúa en un rango de 
entre dos y cinco sesiones a la semana. En sujetos 
sedentarios o poco entrenados el aumento en la fre- 
cuencia de entrenamiento no está siempre asocia- 
do con mejores resultados. En estudios a corto plazo 
parece que, en este tipo de población, tres sesiones 
a la semana producen una mayor mejora en cl ren- 
dimiento que cinco sesiones a la semana (Busso. 
2002). En estudios anteriores se había observado 
que no había diferencias en la mejora en VO>m 
cuando se comparaban programas de entrenamien- 
to de dos y cuatro sesiones a la semana, aunque la 
disminución en la frecuencia cardíaca submáxima 
era mayor cuando se entrenaba cuatro veces a la 
semana (Fox, 1975), Lógicamente, en el caso de 
deportistas «de resistencia para alcanzar Jos altos volú- 
menes de trabajo requeridos (hasta 800 kilómetros 
a la semana en ciclistas profesionales) es necesario 
recurrir a un mayor número de sesiones «de entre- 
namiento semanales. En cuanto a la frecuencia 
mínima necesaria para mantener las adaptaciones 
logradas con el entrenamiento, parece que reduc- 
ciones de hasta dos terceras partes de la frecuencia 
de entrenamiento no afectan al VO, O el tiempo 
basta la fatiga a intensidades submáximas siempre 
que sc mantenga la intensidad de entrenamiento 
(Ncufer, 1989). Parece, por tanto, que la magnitud 
y tipo de adaptaciones asociadas al entrenamiento 
aeróbico están más relacionados con otros paráme- 
tros del entrenamiento, fundamentalmente Ja inten- 
sidad, que con la frecuencia. 


Intensidad de entrenamiento 


Uno de los parámetros fundamentales que deter- 
minan la carga total de entrenamiento es la inten- 
sidad. El parámetro más utilizado para monitorizar 


la intensidad durante el entrenamiento de la resis- 
tencia acróbica es la frecuencia cardíaca, mientras 
que otros parámetros como la ventilación, el consu- 
mo de oxígeno o la concentración de lactato en san- 
ere son menos utilizados por cuestiones meramen- 
te prácticas de disponibilidad. 

Aunque tradicionabmente no ha sido muy utiliza- 
da en el ámbito deportivo, la percepción subjetiva 
del esfuerzo es también un instrumento válido y de 
fácil aplicación para el control de la intensidad de 
entrenamiento (Bora, 1982, Robertson, 2004). La 
escala más utilizada ha sido la elaborada por Borg, 
aunque en los últimos años han surgido otras esca- 
las, principalmente la OMNL, con probada validez 
(Robertson, 2004; Utter, 2004). La relación entre 
la percepción subjetiva del esfucrzo y parámetros 
fisiológicos, como la Frecuencia cardíaca, cl VO, o 
la concentración de ácido láctico, está sólidamente 
establecida (Noble, 1983; Stoudemire, 1996; Seip, 
1991) (Tabla 3). Bien es cierto también que en revi- 
siones de lo publicado al respecto se ha indicado 
que la validez de la escala de Borg podría verse afec- 
tada por determinadas condiciones como cel sexo y 
nivel de entrenamicnto de los sujetos o el tipo de 
ejercicio (Chen, 2002). En sujetos con poca expe- 
riencia de entrenamiento se ha observado que es 
necesario un período de familiarización para la 
correcta utilización de la percepción subjetiva del 
esfuerzo como instrumento de control de la inten- 
sidad, especialmente a intensidades moderadas y 
altas (Dumbar, 2004). 

Ya hemos comentado anteriormente la fuerte 
correlación que existe entre el nivel de entrena- 
miento y la respuesta del ácido láctico al ejercicio. 
Son muchos los investigadores y entrenadores que 
defienden la utilización del umbral láctico, y otros 
parámetros relacionados con la concentración de 
ácido láctico en sangre, como referencia Funda- 
mental a utilizar en la prescripción de la intensi- 
dad del entrenamiento de resistencia. Dado que 
podemos estimar la concentración de ácido lácti- 
co en sangre a partir de los valores de la escala de 
Borg (Tabla 3), es posible prescribir el entrena- 
miento a intensidades correspondientes a determi- 
nadas concentraciones de ácido láctico (umbral 
láctico u OBLA por ejemplo) utilizando la percep- 
ción subjetiva del esfuerzo sin necesidad de medir 
la concentración de lactato. Sin embargo, esto sería 
válido sólo para cl entrenamiento continuo, ya que 
la relación entre ambos parámetros se ve alterada 
durante el entrenamiento fraccionado, de lorma 
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Escala RPE % de FCmáxima 


Tabla 3 
Relación entre percepción subjetiva del esfuerzo y frecuencia cardíaca, VO, y concentración 
de lactato en sangre 


Concentración 
de lactato en sangre 


6 
7 Muy muy ligero 


8 
9 Muy ligero 


12 
13 Algo duro 


14 
15 Duro 


16 
17 Muy Duro 


18 
19 Muy muy duro 


que la percepción del esfuerzo durante una repe- 
tición se ve afectada por la fatiga acumulada de las 
anterjores. 

En los últimos años se ha extendido la utiliza- 
ción de los pulsómerros como «compañero» habi- 
tual de entrenamiento, no sólo entre deportistas alta- 
mente entrenados. sino también entre aquellas 
personas que realizan ejercicio de forma habitual 
con el único objetivo de aprovecharse de los bene- 
ficios que para la salud ofrece la actividad física. 
Además de que, desde un punto de vista práctico, 
la medición de la Frecuencia cardíaca no requiere 
material sofisticado, nos ofrece la ventaja de que a 
partir de los valores de frecuencia cardíaca pode- 
mos estimar el VO, correspondiente con un error 
de + 8% (Tabla 4). Además, la relación entre ambos 
parámetros no se ve afectada por el nivel de entre- 
namiento (Skinner, 2004). 

Cuando se utiliza la frecuencia cardíaca como 
parámetro cle control de la intensidad del ejercicio, 
se expresa normalmente bien como porcentaje de 
la frecuencia cardíaca máxima o bien como porcen- 
taje de la frecuencia cardíaca de reserva. La frecuen- 
cia cardíaca de reserva viene delinida por la diferen- 
cia entre la [recuencia cardíaca máxima y la 
frecuencia cardíaca de reposo. 


3 FC de reserva = FC máxima — FC reposo | 


Umbral láctico 


51-75 2 mmol 


2,5 mmol 


4 mmol 


Tabla 4 
Relación entre el porcentaje de la FC...., 
y el porcentaje del VO... 


Porcentaje de FC... Porcentaje de VO... 


Modificada de Mc Ardle, Katch 8 Katch, 2001; pág. 478. 


El denominado método Karvonen, de aplicación 
más bien limitada al ámbito de la rehabilitación car- 
díaca en la actualidad, utiliza este parámetro para 
establecer la intensidad de entrenamiento expresán- 
dola en un porcentaje de la frecuencia cardíaca de 
reserva. Este autor finlandés fijó la intensidad míni- 
ma para inducir adaptaciones acróbicas en el 60% 
de la frecuencia cardíaca de reserva (Karvonen, 
1957). 


FC de entrenamiento = [(FC máxima — 
- EC reposo) - 0,60] + FC reposo 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


La lorma más precisa de determinar la frecuen- 
cia cardíaca máxima es mediante una prueba de 
esfuerzo incremental de carácter máximo realizada 
por un médico especialista. También es posible rea- 
lizar prucbas de campo bajo la supervisión de un 
entrenador, pero no es recomendable en personas 
que tengan antecedentes familiares de enfermeda- 
des cardíacas, con sobrepeso, y que se han mante- 
nida sedentarias durante un número de años. El 
American College of Sports Medicine recomienda 
que, en cualquier caso, cuando la edad sca superior 
a 40 en el caso de los hombres o 50 en las mujeres, 
la prueba de esfuerzo se debería realizar bajo la 
supervisión de un médico. Debemos tener en cuen- 
ta que la respuesta de la frecuencia cardíaca varia 
ligeramente en función del ejercicia que se realice. 
Aquellos ejercicios que implican mayores masas 
musculares están asociadas a una mayor respuesta 
de la frecuencia cardíaca. Así, por ejemplo, la res- 
puesta de la frecuencia cardíaca nadando es alrede- 
dor de 10-13 latidos más baja que corriendo debi- 
do a Ja menor masa muscular implicada, además del 
efecto de la posición horizontal del cuerpo y del posi- 
ble efecto del agua sobre la temperatura corporal. 
Incluso cuando comparamos dos formas de ejerci- 
cio como correr y pedalcar, donde las masas muscu- 
lares implicadas son similares, la Frecuencia cardía- 
ca liende a ser más baja en la bicicleta que 
corriendo, excepto en personas que entrenen de 
forma habitual haciendo bicicleta. Por lo tanto la 
respuesta de la Frecuencia cardíaca, incluyendo 
la máxima, es específica del Lipo de ejercicio. Por 
ello es recomendable que, cuando se hagan prue- 
bas de valoración tanto de campo como de labora- 
torio, se debe intentar que sean haciendo la misma 
forma dle ejercicio que la que se va a realizar duran- 
te el entrenamiento. 

En aquellas situaciones en las que no sea posi- 
ble realizar una prueba de esfuerzo hasta la inten- 
sidad necesaria para alcanzar la frecuencia cardía- 
ca máxima, se puede utilizar como estimación la 
fórmula de 220 - edad. Al utilizar esta fórmula con- 
viene recordar que tiene un margen de crror asocia- 
do que viene determinado por los +10 latidos por 
minuto de «desviación estándar para cualquier edad. 
Esto quiere decir que podemos predecir que hay un 
95% de probabilidades de que la frecuencia cardía- 
ca máxima de un sujeto se encuentre dentro de un 
rango de 40 latidos (entre 180 y 220 latidos por 
minuto para el caso de un sujeto de 20 años de 
edad). Organizaciones como la American Heart Asso- 


ciation o el ACSM recomiendan la utilización de 
esta fórmula, especialmente útil en aquellas perso- 
nas que no tienen un alto nivel de entrenamiento. 
Pero en deportistas entrenados en los que el entre- 
namiento requiere mavor grado de precisión lo hace 
poco aconsejable. 

Aunque la intensidad de entrenamiento debe 
ajustarse de forma individual, al igual que todos los 
parámetros que determinan la carga de trabajo, se 
considera que, en personas con cierto grado de con- 
dición física, cl entrenamiento destinado a la mejo- 
ra de la resistencia aeróbica se debe realizar a una 
intensidad correspondiente a un rango entre el 70% 
y el 90% de la frecuencia cardíaca máxima. No obs- 
tante, para la población general no entrenada se con- 
sidera que intensidades de ejercicio correspondien- 
tes a un rango entre cl 55% y el 70% son suficientes 
para inducir mejoras en la resistencia aeróbica. 
Cuando nos referimos a determinadas poblaciones 
con unas características determinadas las recomen- 
daciones pueden ser más precisas. En concreto, en 
adultos obesos encontramos recomendaciones que 
indican intensidades correspondientes al 60% de la 
frecuencia cardíaca máxima, equivalentes a un 30% 
de la frecuencia cardíaca de reserva y a un valor de 
12 en la escala de Borg (Miyatake, 2003). Por otro 
lado, en deportistas entrenados no es extraño reali- 
zar sesiones de trabajo intervalado a intensidades 
correspondientes al 95%-100% de la frecuencia car- 
díaca máxima (Daniels, 1998). 

El rango de intensidades que inducen mejoras 
en la resistencia aeróbica es muy amplio. Las adap- 
taciones inducidas por el trabajo a una intensidad 
del 60% de la frecuencia cardíaca máxima son dife- 
rentes de las causadas por intensidades próximas a 
la frecuencia cardíaca máxima. Para fijar las inten- 
sidades en función de los diferentes objetivos nos 
podemos ayudar como referencia de las zonas de 
intensidad establecidas en función de la frecuencia 
cardíaca (Burke, 1998). Aunque hay diferentes pro- 
puestas al respecto con diferentes terminologías, 
básicamente coinciden en lo fundamental, La pri- 
mera zona, en orden creciente de intensidad, la 
podríamos denominar la zona de las actividades dia- 
rias y está situada entre el 50 y el 60% de la frecuen- 
cia cardíaca máxima. La actividad física a esta jnten- 
sidad es suficiente para inducir muchos de los 
beneficios sobre la salud asociados al ejercicio aeró- 
bico y está indicada para iniciarse en el entrenamien- 
to o en períodos de vuelta al entrenamiento después 
de lesiones. La segunda zona, que podríamos deno- 


minar zona del ejercicio para la salud, tiene sus lími- 
tes entre el 60 y el 70% de la frecuencia cardíaca 
máxima, Entrenando a estas intensidades se consi- 
guen muchas de las adaptaciones cardiovasculares 
al entrenamiento aeróbico que han sido comenta- 
das en otro capítulo. A estas intensidades la sensa- 
ción de fatiga no cs importante. La tercera zona de 
intensidad está situada entre el 70 y cl 85% de la 
frecuencia cardíaca máxima. En deportistas entre- 
nados el umbral láctico estará situado en algún punto 
dentro de este rango de intensidades. Esta »ona de 
intensidad coincide con lo que se ha denominado 
en ocasiones como la zona sensible de entrenamien- 
to, siendo la principal zona de trabajo en términos 
de tiempo, de los deportistas recreacionales. Corres- 
ponde, aproximadamente, con la máxima intensidad 
que personas con un nivel de entrenamiento medio 
vo alto pueden mantener con cierta comodidad, nos 
situaríamos en el límite de las intensidades cortes- 
pondientes al estado estable (lo que en algunas oca- 
siones se ha referido como ritmo conversaciona)). 
El entrenamiento a estas intensidades permite des- 
plazar la aparición del inmmbral láctico hacia intensi- 
dades superiores. La cuarta y última zona correspon- 
de a valores de frecuencia cardíaca de entre el 85 y 
el 100% de la frecuencia cardíaca máxima. Los 
deportistas entrenados tienen su umbral ventilato- 
rio 2 en algún punto de esta zona. Los principales 
beneficios asociados al entrenamiento en estas inten- 
sidades son la mejora de la tolerancia al lactato, mejo- 
ra de la cconomía de movimiento y mejora del 
VO so Cuando se trata de deportistas altamente 
entrenados, las zonas de intensidad varían ligcra- 
mente. En este ámbito muchos autores coinciden 
en distinguir tres niveles en el entrenamiento de 
resistencia en función de la intensidad (Navarro, 
1998) (Tabla 5). 
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La respuesta de la frecuencia cardíaca al ejerci- 
cio submáximo está influenciada por una serie de 
factores, algunos ya comentados anteriormente. que 
es necesario tener en cuenta al utilizar este pará- 
metro como forma de prescripción de la intensidad 
el ejercicio. Además de las diferencias va comen- 
tadas entre unas formas de ejercicio y otras, cabe 
destacar el efecto de factores como el estrés emo- 
cional o factores ambientales como el calor o la altu- 
ra. Determinadas situaciones que puedan provocar 
estrés o ansiedad, como la competición deportiva, 
pueden afectar a la respuesta de la frecuencia car- 
díaca al ejercicio de forma que a intensidades mode- 
radas y bajas se puede sobreestimar la intensidad 
de trabajo. A medida que la intensidad del ejerci- 
cio se acerca a valores máximos, el efecto del fac- 
tor emocional sobre la frecuencia cardíaca dismi- 
nuye. Además de los factores comentados, se 
pueden encontrar pequeñas variaciones en la res- 
puesta de la frecuencia cardíaca a la misma inten- 
sidad de ejercicio de un día a otro debido a cam- 
bios hormonales, fatiga acumulada de sesiones 
anteriores de entrenamiento, depleción parcial de 
las reservas de glucógeno u otras razones no siem- 
pre fáciles de controlar. 

El aumento de la temperatura corporal puede 
afectar también u la respuesta de la frecuencia car- 
díaca al ejercicio, La frecuencia cardíaca puede 
aumentar de 5 a 10 latidos por minuto en el trans- 
curso de una hora de ejercicio a intensidad cons- 
tante, pudiendo ser mayor el aumento en ambien- 
tes de calor y humedad elevados (Burke, 1996) (Fig. 
27.4). El aumento en frecuencia cardíaca permite 
mantener el gasto cardíaco necesario para dar res- 
puesta a las demandas de flujo sanguíneo tanto de 
los músculos activos para mantener su tasa mela- 
bólica como de la piel para permitir la termorregu- 


Tabla 5 
Niveles de esfuerzo para el desarrollo de la resistencia 


% sobre mejor 
rendimiento 
en la distancia 


Nivel de esfuerzo 


Criterios de carga 


A 


Concentración 
de lactato 
en sangre (mMM/1) 


FC (lpm) 


Básico 60-70 


130-150 


70-90 


Desarrollo | y 11 


Límite 95-100 


160-180 
180-200 
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FG  <160 
FC 160-170 19 minutos 12,1% 
FC  >170 1434 minutos B5,4% 


4 minutos 2,5% 


Frecuencia cardíaca (latidos por minuto) 


T T TATT Ú LA AS 
60 80 100 120 140 160 180 


Minutos 


Figura 27.4. Registro de la frecuencia cardiaca durante una 
carrera de 170 minutos, El cicfista rodó a la misma velocidad 
durante toda la carrera. 
lación. La respuesta de la frecuencia cardíaca al ejer- 
cicio también se ve afectada por cambios en la alti- 
tud, de forma que. pará una misma intensidad, la 
lrecuencia cardíaca es mayor en altura que a nivel 
del mar para compensar los efectos de la hipoxia. 
Muchos especialistas, sobre todo los que trabajan 
con deportistas entrenados, son partidarios de pres- 
cribir la intensidad del ejercicio en función de la res- 
puesta del ácido láctico al ejercicio en vez de utilizar 
un porcentaje determinado de la frecuencia cardía- 
ca. La relación entre intensidad de ejercicio y con- 
centración de lactato en sangre responde a una curva 
característica (Fig. 27.5). Uno de los índices más 
comúnmente utilizados como referencia para el con- 
trol y prescripción de) entrenamiento es el umbral 
láctico, entendido como el máximo VO, que se 
puede alcanzar durante una pruchba incremental 
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Figura 27.5. Ejemplo real de la relación entre intensidad de 
ejercicio y concentración de lactato en sangre durante una prue- 
ba incremental en un ciclista profesional (datos del autor). 


antes de que se produzca una elevación en la con- 
centración del lactato en sangre (Wellman, 1995). 
También se han utilizado como referencia valores 
concretos de concentración de lactato cn sangre, 
siendo los más utilizados 2 mM, 2,5 mM y 4 mM 
(OBLA). Por último, otro valor de referencia impor- 
tante es el denominado máximo estado estable de 
lactato, definido como el máximo VO, que se puede 
mantener en el tiempo sin que se produzca un 
aumento en la concentración de lactato en sangre 
(Weltman, 1995). Es conveniente realizar monilo- 
rizaciones periódicas para un buen contro] del pro- 
ceso de entrenamiento. 


Volumen de entrenamiento 


El volumen de la carga de trabajo en el entre- 
namiento de resistencia viene determinado por la 
duración de cada sesión y el número de sesiones 
a la semana. La duración recomendable de la 
sesión del entrenamiento de resistencia está en 
función de otros factores, siendo la intensidad quí- 
zás el más importante. De forma que trabajando a 
intensidades en torno al 60-70% de la frecuencia 
cardíaca máxima la duración recomendable para 
la población general estaría por encima de los 20- 
30 minutos, pero aumentando la intensidad se 
podrían conseguir mejoras muy similares con dura- 
ciones más breves. Algo muy similar ocurre en 
cuanto a la relación entre frecuencia de entrena- 
miento e intensidad; la frecuencia de entrenamien- 
to Óptima es mayor cuanto menor es la intensidad 
de la sesión. 


Tipo de actividad 

Cualquier tipo de ejercicio que implique gran- 
des masas musculares (andar, correr, bicicleta, nadar, 
patinar, remar...) realizado con la intensidad, el volu- 
men y la frecuencia necesarios produce adaptacio- 
nes similares que conducen a una mejora de la resis- 
tencia. De hecho, aunque lógicamente la mejora en 
el rendimiento sea mayor en aquel tipo de actividad 
que se practica de forma habitual, la combinación 
de diferentes tipos de actividad (el denominado eross- 
training) es una de las recomendaciones para evitar 
las lesiones por sobrecarga. El cross-trainimg es uti- 
lizado no sólo por deportistas recreacionales sino 
también por deportistas de competición en dcter- 
minadas fases de su programación. A este respecto 
se ha observado que la sustitución del 50% del volu- 
men de entrenamiento de carrera por entrenamien- 


to en bicicleta en corredoras de larga distancia 
durante un período de cinco semanas permitía man- 
tener los niveles de VO,),,,, alcanzados corriendo 
(White, 2003). 


Recomendaciones del ACSM (ACSM, 1998 


El estímulo mínimo necesario recomendado por 
esta organización para el entrenamiento de la resis- 
tencia aeróbica en la población general es de dos 
sesiones a la semana, a una intensidad mínima del 
40-50% del VO)... (55-65% de la Frecuencia cardía- 
ca máxima) y durante un tiempo mínimo de 10 
minutos. No obstante, se puntualiza a continuación 
que muchos de los beneficios asociados a la prácti- 
ca regular de la actividad física se pueden conseguir 
a intensidades por debajo de las propuestas, siem- 
pre y cuando se aumente de forma proporcional la 
frecuencia y duración de las sesiones de entrena- 
miento. Asimismo se aclara que no es necesario 
alcanzar los 10 minutos de duración mínima reco- 
mendada de forma continua, sino que se puede acu- 
mular la duración de cliferentes períodos de ejerci- 
cio a lo largo del día. Las recomendaciones indican 
también un aumento progresivo de la carga de tra- 
bajo en relación a la mejora de la condición física, 
de forma que de los valores mínimos se progrese 
hacia intensidades correspondientes a entre el 50 y 
el 85% del VO)... (65-90% de la frecuencia cardía- 
ca máxima), durante más de dos sesiones a la sema- 
na de entre 20 y 60 minutos cada una. En estas 
recomendaciones se insiste también en la necesi- 
dad de individualizar la prescripción de ejercicio en 
Eunción de las necesidades, nivel de entrenamien- 
to y objetivos de cada persona. Las recomendacio- 
nes referentes al entrenamiento aeróbico se sitúan 
dentro de un conjunto de recomendaciones respec- 
to al diseño de un programa de entrenamiento que 
debe incluir asimismo entrenamiento de fuerza y de 


Hexibilidad. 


MÉTODOS DE ENTRENAMIENTO 
DE LA RESISTENCIA 


Los objetivos handamentales del entrenamiento 
de resistencia están relacionados con: 


* Mejora de la capacidad de obtención y trans- 
porte «del oxígeno (factores centrales del 
VO aa) 

* Mejora de la capacidad de utilización del oxí- 
geno por parte de los músculos (factores peri- 
féricos del VO 


2mia ». 
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* Desplazamiento de la curva de lactato de forma 
que los diferentes índices utilizados ocurran a 
intensidades más altas. 

e Mejora de la economía de movimiento. 

Para conseguir estos objetivos disponemos de 
diferentes métodos de entrenamiento que podemos 
agrupar en dos, con sus diferentes variantes: cl méto- 
do continuo y el método fraccionado. 


Método continuo 


Sus características principales son que no hay 
períodos de descanso intercalados y su larga «lura- 
ción. Aunque se utiliza con variaciones importantes 
en cuanto a intensidad y duración cn función del nivel 
de entrenamiento y de los objetivos, los límites están 
normalmente centre 30 minutos a dos horas de dura- 
ción y entre el 60-70% y el 90-95% de la frecuencia 
cardíaca máxima. Es muy utilizado, en sus diferente 
versiones, en deportes de carácter cíclico de media 
o larga duración y por deportistas recreacionales. 

Cuando se utilizan duraciones altas con intensi- 
dades bajas o moderadas hablamos del método con- 
tinuo extensivo. La intensidad de trabajo en esta 
forma de entrenamiento contimuo se sitúa entre el 
umbral aeróbico y anaeróbico (de 1,5 a 3 mmol de 
lactato), correspondiente a frecuencias cardíacas en 
torno al 65%-75% de la frecuencia cardíaca máxi- 
ma (Navarro, 1998). Los principales beneficios que 
se persiguen con el método continuo extensivo son 
la mejora del metabolismo de los lípidos y adapta- 
ciones cardíacas. Es importante recordar que en esta 
forma de trabajo el énfasis corresponde al volumen 
(duración) y no a la intensidad. 

Al entrenamiento continuo realizado a intensi- 
dades más altas y, por lo tanto, de menor duración, 
(entre 30 y 60 minutos) se le denomina entrena- 
miento continuo imiensivo. En este caso, la duración 
estará normalmente entre 30 y 60 minutos, aunque 
en deportistas de disciplinas de larga (competicio- 
nes de 1,5 a seis horas) y muy larga duración (com- 
peticiones de más de seis horas) puede llegar hasta 
90 minutos, Las intensidades de trabajo que se pre- 
tenden alcanzar están en torno al OBLA (3-4 mmol 
de lactato), correspondientes a frecuencias cardía- 
cas aproximadas del 75-95% de la frecuencia car- 
díaca máxima (Navarro, 1998). Los objetivos fun- 
damentales que se persiguen con el entrenamiento 
continno intensivo son la mejora del umbral anae- 
róbico, adaptaciones centrales y periléricas y una 
mejora de la tolerancia al lactato. 


482 


ASIOLOGIA DEL EJERCICIO 


En las dos versiones de entrenamiento continuo 
que hemos presentado hasta ahora la intensidad per- 
manece constante. Hay una forma de entrenamien- 
to continuo, denominado método continuo variable, 
en la que hay variaciones programadas de la inten- 
sidad. Esta forma de trabajo es similar al denomina- 
do fartlek. La diferencia fundamental está en que el 
fartlek no requiere una manipulación sistemática de 
las variaciones de intensidad, sino que utiliza funda- 
mentalmente las sensaciones del deportista. Ade- 
más, el forilek es un método referido exclusivamen- 
te a la carrera, mientras que cl método continuo 
variable pretende ser aplicable a cualquier lorma de 
ejercicio. El cambio de intensidades (determinado 
funclamentalmente por el perfil del terreno o por la 
decisión del deportista o entrenador) oscila entre el 
umbral acróbico (2 mmol de lactato aproximadamen- 
te o 75% de la frecuencia cardíaca máxima) y por 
encima del OBLA (5-6 mmol de lactato o 90% de la 
frecuencia cardíaca máxima). La duración total de 
la sesión varía entre 30 y 60 minutos, con períodos 
de entre 1 y 10 minutos de elevación de la intensi- 
dad intercalando períodos de recuperación incom- 
pleta (Navarro, 1998). 


Método fraccionado 


Con este nombre nos referimos a los métodos en 
los que se alternan períodos de esfuerzo (repeticio- 
nes) con períodos de recuperación. La razón funda- 
mental de la utilización del entrenamiento fraccio- 
nado es que permite completar volúmenes de trabajo 
acumulado a altas intensidades que con cl método 
continuo no se pueden alcanzar. Este método de 
trabajo es especialmente importante en sujetos con 
un alto nivel de entrenamiento en los que la mejo- 
ra del rendimiento parece ser más significativa 
mediante la exposición repetida a altas intensida- 
des a través del entrenamiento fraccionado que 
aumentando cl volumen total de entrenamiento 
(Laursen, 2002a), Asi, cuando se han estudiado los 
efectos de incluir diferentes protocolos de entrena- 
miento intervalado en ciclistas muy entrenados se 
han observado en sólo unas pocas semanas mejoras 
de la potencia pico alcanzada, intensidad correspon- 
diente a los umbrales ventilatorios (Laursen, 2002h) 
y el rendimiento en una prucba simulada de con- 
trarreloj sobre 40 km (Westgarth-Taylor, 1997). 

En el entrenamiento [raccionado, al igual que en 
cualquier tipo de entrenamiento, es importante con- 
trolar los diferentes parámetros, fundamentalmen- 
te la intensidad, de forma que el ejercicio implique 


el sistema energético que se pretende mejorar. Los 
principales parámetros a controlar en la utilización 
del método fraccionado san: intensidad, duración 
de las repeticiones, duración de las recuperaciones, 
número de repeticiones. Aunque hay un déficit 
importante de información en relación a la optimi- 
zación de los programas de entrenamiento fraccio- 
nado, vamos a presentar a continuación las pautas 
principales más comúnmente utilizadas del entre- 
namiento fraccionado. Para ello vamos a distinguir 
diferentes tipos de entrenamiento fraccionado 
(Navarro, 1998): 


e Interválico extensivo largo: intensidades alre- 
dedor del 85% del VO,,,, (2-4 mmol de lacta- 
to), duración de cada repetición entre 2 y 15 
minutos (normalmente entre dos y tres), con 
dos a cinco minutos de duración para cada 
pausa (hasta alcanzar aproximadamente cl 65% 
de la frecuencia cardíaca máxima) y un volu- 
men total de trabajo incluyendo recuperacio- 
nes en torno a 40-60 minutos (6-10 repeticio- 
nes). 

e Interválico extensivo medio: intensidades 
entre el 85% y el 100% del VO), (2-6 mmol 
de lactato), duración de cada repetición entre 
uno y tres minutos (normalmente entre uno y 
uno y medio), con uno y medio a dos minutos 
de duración para cada pausa (hasta alcanzar 
aproximadamente el 65% de la frecuencia car- 
díaca máxima) y un volumen total de trabajo 
incluyendo recuperaciones cn torno a 35-45 
minntos (12-16 repeticiones). 

e I[nterválico intensivo corto: esta forma de tra- 
bajo fraccionado se suele organizar en tres- 
cuatro bloques (a cada bloque se le denomí- 
na seric) de tres-cuatro repeticiones cada uno 
con intensidades máximas o casi máximas 
sobre unos pocos segundos de duración (de 
10 2 60 segundos) y pausas de dos a tres minu- 
tos entre repcticiones y 10-15 minutos entre 
SCries. 


Dentro del entrenamiento fraccionado se inclu- 
yen también métodos de trabajo específicos del 
deporte de competición, como el método de repeli- 
ciones o el método modelado. En el primero se com- 
binan en la misma sesión distancias ligeramente más 
cortas o ligeramente más largas que la distancia de 
competición a intensidades próximas, por encima y 
por debajo, a la de competición. El objetivo del 
entrenamiento modelado es el desarrollo específi- 


co de las condiciones exigidas para cada especiali- 
dad deportiva. Se trata de ajustar Jas condiciones 
del entrenamiento en cuanto a volumen e intensi- 
dad a las características físicas, técnicas, psicológi- 
cas y tácticas del deporte seleccionado. 


Planificación del entrenamiento 


La organización de los contenidos y cargas de 
entrenamiento a lo largo de una temporada se rea- 
liza en función del calendario competitivo. Aunque 
existen diferentes modelos de planificación del entre- 
namiento, vamos a exponer las diferencias funda- 
mentales entre los diferentes períodos en los que se 
divide una temporada. 

e Fase general o de acumulación: se caracte- 

riza por volúmenes de trabajo elevados a inten- 
sidades moderadas. 
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e Fase específica o de transformación: en esta 
Fase el énfasis se pone en la intensidad, adap- 
tando el volumen a las intensidades deseadas. 
e Fase de mantenimiento o de realización: pre- 
dominio del trabajo específico a intensidades 
de competición con amplias recuperaciones. El 
objetivo es alcanzar en este momento de la tem- 
porada el máximo rendimiento para afrontar la 
competición o competiciones más importantes. 


En la figura 27.6 podemos ver un ejemplo de pro- 
gramación del entrenamiento en triatletas jóvenes 
de elite. 


Entrenamiento de la musculatura 
respiratoria 


Un aspecto con Frecuencia olvidado en los pro- 
gramas destinados a la mejora de la resistencia es 
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Figura 27.6. Ejemplo de programación de entrenamiento para una temporada competiva de triatlón. 
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el entrenamiento específico de los músculos respi- 
ratorios. Se ha observado, especialmente en deter- 
minados grupos de pacientes, que el entrenamicn- 
to especifico de estos músculos permite una mejora 
de la capacidad Funcional. En sujetos con insnfi- 
ciencia cardíaca moderada o grave, el entrenamien- 
to de los músculos inspiratorios se ha relacionado 
con mejoras no sólo especílicas de los músculos 
entrenados sino también con aumentos del VO,,,.., 
de la distancia recorrida en el test de andar de seis 
minutos, de la percepción de la calidad de vida, así 
como con una disminución de la frecuencia cardía- 
ca de reposo y de la sensación de disnca durante el 
ejercicio (Lavutaris, 2004). 

Pero también en deportistas entrenados el ejer- 
cicio intenso y prolongado puede causar fatiga de 
los músculos respiratorios y esta fatiga puede verse 
atenuada después de un período relativamente breve 
de entrenamiento específico de estos músculos. En 
concreto, se ha observado en ciclistas entrenados 
que la disminución de la presión inspiratoria que se 
producía después de pruebas contrarreloj de 20 y 
40 km cra menos acusada después de un entrena- 
miento específico de los músculos inspiratorios 
durante un período de seis semanas (Romer, 2002). 
También encontramos en la literatura, sin embar- 
go, estudios en los que las mejoras en la fuerza y 
resistencia de los músculos respiratorios inducidas 
por cl entrenamiento especílico de esos músculos 
no se reflejan en mejoras en el rendimiento medi- 
do corno el tiempo hasta la latiga a una intensidad 
correspondiente al 85% del VO ,,,,. (Williams, 2002). 
Resultados y conclusiones similares se alcanzaron 
en un estudio realizado con ciclistas entrenados 
(Sonertj, 2001). Podríamos concluir, por tanto, 
diciendo que parece que la efectividad del entrena- 
miento específico de los músculos respiratorios en 
la mejora del rendimiento en actividades de resis- 
tencia está en relación con el nivel de entrenamien- 
to del sujeto. También parece cierto que las dife- 
rencias en protocolo, nivel de entrenamiento de los 
deportistas y especialidad deportiva que practican, 
además de otros posibles factores confundentes, en 
los pocas estudios que hay al respecto con depor- 
tistas entrenados hacen difícil establecer conclusio- 
nes al respecto. 
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS 


Ya a principios de siglo, Meyerhof (1911) y Hill 
(1911) distinguieron una fase acróbica y una anac- 
róbica en la contracción muscular (Fig. 28.1). Pero 
no es hasta la publicación de las investigaciones de 
Hill y cols. (1924) cuando se establece la relación 
entre la disponibilidad de O, y la producción de lac- 
tato. Los mismos autores cl+boraron el concepto de 
«contracción de una deuda de oxígeno» para refe- 
rirse al desfase existente entre la demanda teórica 
de O, y el VO, real ul inicio de un esfucrzo, lo que 
hoy en día denominamos déficit de oxígeno. Á par- 
tir de entonces empezó a arraigar en la comunidad 
científica la idea de la coexistencia de dos procesos 
metabólicos musculares, uno precisando la presen- 
cia de O), denominado aeróbico, y otro independien- 
te del O,, o anaeróbico. 

Posteriormente, tuvo lugar el descubrimiento de 
la fosfocrcatina (PC), demostrándose que su con- 
centración disminuía con la contracción muscular 
(Eggleton y Egelcton, 1927; Nachmanson, 1928); 
un año después se produjo el descubrimiento del 
ATP por Lohmann (1929), En 1930, se comprobó 
que aun bloqueando la glucólisis con ácido ¡odoa- 
cético podían producirse unas cuantas contraccio- 
nes musculares (Lundsgaard, 1930a, la). lo que per- 
mitió separar el metabolismo energético anaeróbico 
en dos componentes: uno dependiente de la glucó- 
lisis (láctico) y otro independiente de la glucólisis 


[fosfagénico: ATP y PC). 


Margaria y cols., (1933) fueron pioneros en la 
valoración de la participación de la glucólisis anae- 
róbica en diversos tipos de esfuerzo. Estudiaron la 
relación existente entre el VO, y lactacidemia duran- 
te la recuperación, es decir, en los minutos siguien- 
tes a la finalización del ejercicio. Los autores con- 
cluyeron que el volumen de O, consumido durante 
la recuperación dependía de la participación del 
metabolismo anaeróbico en el curso del ejercicio. 
Años más tarde, Scherrer y cols., (1954) sugirieron 
que el trabajo máximo realizado por los músculos 
durante una actividad que produce la extenuación 
en unos pocos minutos depende parcialmente de 
una fuente finita de encrgía, que es de naturaleza 
anaeróbica, cuya magnitud es independiente del 
ritmo al cual es utilizada. Pero no es hasta entrados 
los años 60 en que el término capacidad anaeróbica 
es utilizado para referirse a esta fuente limitada de 
energía (Margaria y cols., 1966), 


ONCEPTO DE POTENCIA Y CAPACIDAD 


Existe cierta confusión a la hora de establecer 
qué se entiende por potencia y capacidad anaeró- 
bica. 

La potencia de un sistema es el cociente entre 
el trabajo producido y e! tiempo empleado en pro- 
ducirlo. Pero cuando la potencia se refiere a las 
acciones musculares es preferible expresar la poten- 
cia como el producto de la luerza de contracción 
por la velocidad del movimiento. Por lo tanto, una 
misma potencia puede ser alcanzada por dos proce- 
dimientos bien distintos y hasta cierto punto anta- 
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Figura 28.1. Archibald Vivian Hill (izquierda) (1886-1977) y Otto Fritz Meyerhof (1884-1951), Premios Nobel en Fisiologia 0 
Medicina en 1922 por sus estudios describiendo los procesos responsables de la producción de calor en el músculo (Hill) y por 
el descubrimiento de la relación fija entre consumo de oxígeno y metabolismo del ácido láctico en el músculo (Meyerhal). 


gónicos. En uno, la musculatura se contraería a gran 
velocidad, pero generando poca fuerza. La misma 
potencia puede ser generada contrayendo la muscu- 
latura a menos velocidad pero ejerciendo más fuer- 
za. Esto es debido a la naturaleza parabólica de la 
relación fuerza/potencia, Sin embargo, la potencia 
máxima se alcanza sólo a una determinada relación 
óptima de fuerza y velocidad de contracción, que 
puede variar entre personas e incluso puede ser dife- 
rente para distintos grupos musculares de tna misma 
persona. 

La potencia mecánica puede ser medida en 
acciones musculares aisladas (potencia instantánea) 
o en el curso de un patrón de movimiento cíclico, 
como por ejemplo, el pedaleo, la carrera a pie, el 
remo, etc. ( potencia media). La potencia mslantánea 
se mide en acciones que tienen generalmente una 
duración inferior a nm segundo (décimas o centési- 
mas de segundo, según la resolución de los instru- 
mentos empleados), mientras que la potencia media 
se determina durante un lapso temporal (general- 


mente varias décimas de segundo o varios segun- 
dos). La potencia máxima que se puede alcanzar 
viene determinada por una serie de factores que 
varían en función del patrón de movimiento anali- 
zado. La situación más sencilla que puede darse es 
aquella en la que un músculo o grupo muscular se 
contrae una sola vez y de forma aislada. En estas 
condiciones la potencia mecánica desarrollada depen- 
de de la resistencia frente a la que se contrae el 
músculo (fuerza ejercida), de la velocidad de acor- 
tamiento de los fibras musculares, del tiempo reque- 
rido para activar el proceso contráctil, de la eficacia 
con la que la energía proporcionada por el metabo- 
lismo energético es transformada en trabajo mecá- 
nico y de la existencia o ausencia, de fenómenos de 
potenciación. 

La potencia desarrollada en cl curso de acciones 
musculares cíclicas también depende del tiempo 
necesario para relajar el músenlo y estirarlo nueva- 
mente hasta la posición en la que se iniciará la nueva 
contracción muscular. Especial consideración mere- 


ce la determinación de la potencia mecánica en con- 
tracciones musculares cíclicas en las que cada con- 
tracción muscular concéntrica va precedida de una 
contracción muscular excéntrica (ciclo estrramien- 
to-acortamiento), debido a la potenciación mecáni- 
ca proporcionada, entre otros mecanismos, por la 
acumulación de energía potencial elástica en las 
fases de contracción excéntrica que luego es, par- 
cialmente, retornada en las fases de contracción 
concéntrica. 

La potencia máxima que un músculo puede 
desarrollar no sólo depende de Factores metabóli- 
cos, sino que también viene determinada por la 
estructura muscular, el tipo de Fibras que forman 
el músculo y el estado en que se encuentran las 
fibras musculares. en función de la actividad pre- 
via y de las condiciones ambientales. Puesto que la 
potencia resulta de la combinación de valores ópti- 
mos de fuerza y velocidad de acortamiento, aque- 
llos Factores que afectan a la fuerza y/o a la veloci- 
dad de acortamiento pueden influir en los valores 
de potencia alcanzables. 

La fuerza isomélrica máxima depende tundamen- 
talmente de la sección transversal, de tal manera 
que cuando la fuerza isométrica máxima se expresa 
en función de la sección transversal (tensión espe- 
cílica), se obtienen valores ligeramente superiores 
en las fibras de contracción rápida, en comparación 
con los registrados en las Fibras de contracción lenta. 
La relación entre sección Lransversal y fuerza es debi- 
da a que en una fibra muscular con mayor sección 
transversal hay un mayor número de miofibrillas y, 
en consecuencia, de sarcómeros en paralelo. 

La segunda variable a considerar es la velocidad 
máxima de acortamiento, que viene determinada 
por la velocidad con que la miosina es capaz. de inter- 
accionar repetidamente con los filamentos delga- 
dos. Es decir, de la velocidad con que la miosina es 
capaz de unirse a la actina, producir el desplaza- 
miento del filamento delgado, desprenderse del ADP 
y del Pi, fijar nuevamente ATP y separarse del fila- 
mento delgado para iniciar nuevamente este ciclo. 
La velocidad máxima de acortamiento, corregida 
para el efecto de la longitud del músculo, depende 
de la actividad AT Pasa, o velocidad con que la mio- 
sina hidroliza el ATP y transforma la energía libera- 
da en energía mecánica. Es importante señalar que 
la actividad miosina Al Pasa viene determinada, prin- 
cipalmente, por la clase de isoltorma de cadena pesa- 
da de la miosina expresada en la fibra muscular, sien- 
do la jerarquía de velocidades [lb > [lx > la > 4. En 
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músculo humano se han observado diferencias en 
velocidad máxima de acortamiento entre Fibras de 
hasta más de 20 veces. El tipo de isolorma de cade- 
na ligera de la miosina que se expresa en las Fibras 
musculares también puede infJuir en la actividad 
miosina ATPasa, pero en menor medida (Larsson y 
Moss, 1993; Schiaffino y Reggiani, 1994; Widrick 
y cols., 19964). El tipo de isoformas de las cadenas 
pesadas de la miosina presentes en las fibras muscu- 
lares viene determinada, entre otros factores, por la 
solicitación mecánica y, por lo tanto, varía con el 
entrenamiento. 


Velocidad de acortamiento y potencia 
muscular 


La velocidad de acortamiento muscular varía 
inversamente con respecto a la fuerza. La relación 
entre fuerza muscular y velocidad de acortamiento 
se expresa gencralmente mediante la ecuación de 
Hill (1938), que corresponde a una hipérbola rec- 
tangular: 


(Fralx(V+b)=(F,+ajxb 


donde E, es la fuerza isométrica máxima (o sea, 
la intersección de la curva fuerza-velocidad con el 
eje de fuerza, ver Figura 28.2) y a y b son constan- 
Les cuvos valores varían según el músculo conside- 
rado. Finalmente, V es la velocidad y F la fuerza. 

La ecuación de Hlill predice con bastante fiabi- 
lidad el comportamiento mecánico de la mayoría «le 
los músculos en el rango medio de fuerza y veloci- 
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Figura 28.2. Curva luerza-velocidad de acortaruento durante 
la contracción isotónico del músculo esquelético (trazo conti- 
nuo, circulos morados). En trazo discontinuo (círculos rojos) se 
representan los valores de potencia máxima alcanzable, en lun- 
ción de la fuerza desarrollado. F, es la fuerza isométrica máx- 
ma, Vina, es la velocidad máxima de acortamiento muscular. 
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dad, pero falla tanto en fuerzas próximas a F,, como 
en fuerzas de muy baja intensidad. El producto de 
la velocidad de acortamiento por la fuerza desarro- 
lada durante el acortamiento, nos da la potencia 
mecánica. La Fuerza de contracción óptima (F,,) 
para poder alcanzar la potencia máxima, viene dada 
par la ecuación: 


| Ep = (y let + la - Fo) Dra 


La potencia máxima resulta del producto entere la 
E, y la velocidad de acortamiento óptimo, que se 
obtiene sustituyendo en la ecuación de Hill F por F,. 
En general, la potencia mecánica es máxima cuando 
el músculo se contrae a una velocidad de acortamien- 
to dle 0,3 V,,,, o frente a uma carga de 0,3 F,. No obs- 
tante, hay que señalar que estudios efectuados con 
fibras musculares aisladas de músculo gemelo huma- 
no han demostrado que la potencia óptima se alcan- 
za frente a cargas equivalentes al 14, 20 y 25% de la 
£, en las fibras musculares tipo [, Ma y [lx (la fibra lx 
corresponde a las fibras clasificadas anteriormente 
como lIb en los seres humanos), respectivamente 
(Widrick y cols., 1996b). Además, la potencia máxi- 
ma de las fibras musculares [lx es el doble de la que 
alcanzan las fibras Fa y umas 10 veces superior a la 
que pueden desarrollar las (ibras tipo I (Widrick y 
cols., 1996h). Aunque estas cifras son orientativas, 


Velocidad de acortamiento 
de las fibras (FL - s71) 


Fuerza de las fibras (%Po) 


demuestran que no sólo la potencia máxima que pue- 
den desarrollar las fibras de contracción rápida es 
mayor que la que pueden desarrollar las fibras de con- 
tracción lenta, sino que además la alcanzan a un por- 
centaje mayor de la fuerza isométrica máxima y a velo- 
cidades de contracción superiores (Fig. 28.3). 

La eficiencia energética durante la contracción 
muscular, es decir, la relación entre el trabajo mecá- 
nico producido y la energía gastada, es mayor cuando 
el músculo se contrae a velocidades de acortamiento 
próximas a las que se alcanza la potencia máxima. Hill 
(1950), propugnó que «cada músculo ha sido diseña- 
do para alcanzar potencias y eficiencias máximas en 
sus rangos más importantes de velocidad». Experi- 
mentalmente se ha constatado que el rango de velo- 
cidad de acortamiento más importante desde el punto 
de vista funcional ix vivo se halla próximo a 0,3 Vi... 
La potencia mecánica en patrones 
de movimiento cíclicos 


La potencia máxima, determinada a partir de la 
curva fuerza-velocidad, sobreestima la potencia máxi- 
ma real durante actividades cíclicas como correr, 
remar, nadar, pedalear, etc. Cada ciclo de actividad 
consta de dos fases sucesivas: una fase de acorta- 
miento durante la cual el músculo realiza trabajo y 
otra fase de estiramiento, durante la cual se efectúa 
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Figura 28.3. Curva fuerzaelocidad de acortamiento (izquierda) y curra potencia-fuerza durante la contracción de fibras muscu- 
lores arstadas humanas. En el eje Y se presenta la velocidad de acortamiento muscular normalizada (izquierda) y la potencia nor- 
malizada (derecha), es decir, expresada con respecto a la longitud de la fibra. En el eje X se expresa la fuerza como porcentaje 
de la fuerza isométrica máxima. (Modificada de Widnck y cols, 1996.) 


trabajo sobre el músculo para restablecer su longi- 
tud inicial. Si los hemiciclos de acortamiento y esti- 
ramiento tuvieran la misma duración. y si el traba- 
jo necesario para volver a estirar el músculo fuera 
despreciable, la potencia media del ciclo completo 
representaría sólo un 50% de la potencia desarrolla- 
da en la fase de acortamiento. En la práctica, debe 
efectuarse cierta cantidad de trabajo para estirar 
nuevamente cl músculo hasta la longitud inicial, por 
lo que el trabajo neto electuado en el ciclo comple- 
toes bastante menor que cl realizado durante el 
acortamiento. Por eso siempre se desarrolla más 
potencia mecánica durante un salto vertical sin con- 
tramovimiento que durante el pedaleo en cicloer- 
gómetro. 

Dos factores adicionales contribuyen a disminuir 
la potencia desarrallada en las contracciones cícli- 
cas. En primer lugar, se ha comprobado que la velo- 
cidad de acortamiento no es constante, si no que 
disminuye hacia el final del acortamiento. Este com- 
portamiento justifica un descenso en la potencia 
máxima de un 10 a un 20%, con respecto a los valo- 
res máximos que cabría esperar si el músculo se 
acortara sólo a su velocidad óptima durante Lodo el 
proceso de acortamiento (Josephson, 1993). 

En segundo lugar, la activación y la relajación 
muscular no ocurren de forma instantánea. El tiem- 
po durante el cual cl músculo no está completamen- 
te activado al inicio del acortamiento reduce la 
potencia máxima alcanzable. Además, el tiempo du- 
rante el cual el músculo aún está semicontraído 
durante la fase de estiramiento, aumenta el trabajo 
necesario para volver a estirar ese músculo, dismi- 
nuyendo el trabajo neto y la potencia media desa- 
rrollada en el ciclo. No obstante, en algunos tipos 
de ejercicio cíclico, como, por ejemplo, en la carre- 
ra, el estiramiento del músculo tiene lugar de forma 
pasiva (por acción de la fuerza de la gravedad). 
Durante la fase final del estiramiento el músculo se 
contrae al tiempo que aumenta su longitud, es decir, 
se contrae excéntricamente oponiéndose al estira- 
miento. La energía necesaria para restablecer la lon- 
gitud inicial del músculo proviene, en parte, de la 
encreía potencial acumulada en el ciclo anterior (por 
la elevación del centro de masas) y, cn parte, de la 
energía cinética que proporcionó la contracción 
muscular precedente, Una fracción de esta energía 
se acumula en forma de cnergía potencial elástica. 
Parte de la energía potencial elástica es rctornada 
durante la nueva fase de acortamiento, sumándose 
ala encrgía cinética que proporciona la nueva con- 
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tracción muscular. La concatenación adecuada de 
ciclos estiramiento-acortamiento mejora la eficien- 
cia de ciertas actividades cíchcas, como, por ejem- 
plo, la carrera o los multisaltos. La realización de 
contramovimientos (es decir, de someter a estira- 
miento el músculo inmediatamente antes de la con- 
tracción muscular concéntrica) facilita un despla- 
zamúuento de la curva fuerza-velocidad hacia la 
derecha. 


CONCEPTO DE POTENCIA Y DE CAPACIDAD 
ANAERÓBICAS 


La potencia máxima anaeróbica se define como 
«la potencia máxima generada cuando la energía 
necesaria para contracr los músculos es proporcio- 
nada únicamente por fuentes cnergéticas anaeró- 
bicas». 

Green (1994) definió la capacidad anaeróbica 
como la cantidad máxima de ATP resintetizada por 
el metabolismo anaeróbico (de la totalidad del orga- 
nismo) durante un tipo específico de esfuerzo máxi- 
mo, de corta duración. Es decir, es condición sine 
quae non que el ejercicio produzca el agotamien- 
to en poco tiempo. El término capacidad anacró- 
bica indica el máximo de ATP que puede llegar a 
suministrar el metabolismo anaeróbico en un solo 
esfuerzo. 

La cantidad total de ATP que puede ser resinte- 
tizado por procesos metabólicos anaeróbicos y sin 
producción de lactato constituye la capacidad anae- 
róbica aláctica, mientras que a la cantidad total de 
ATP que puede resintetizar la vía glucolítica en un 
esfuerzo de máxima intensidad hasta el agotamien- 
to se la denomina capacidad anacróbica láctica o 
glucolítica. De igual modo, a la cantidad máxima de 
ATP resintetizada por unidad de tiempo, por parte 
del metabolismo energético anacróbico, pero sin 
producción de lactato, se la llama potencia anaeró- 
bica aláctica. El término potencia anaeróbica lác- 
tica se emplea para referirse a la cantidad máxima 
de ATP resintetizada por unidad de tiempo, por parte 
de la glucólisis. 


FACTORES DETERMINANTES DE LA POTENCIA 
Y DE LA CAPACIDAD ALÁCTICAS 


La potencía anaeróbica aláctica viene determi- 
nada principalmente por la velocidad máxima con 
que la miosina ATPasa es capaz de hidrolizar ATP 
in vivo, puesto que la velocidad de suministro de 
ATP por parte de la reacción de la creatina fosfo- 
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quinasa (CPK o CK) es superior a la máxima acti- 
vidad de la miosina AT'Pasa y, por lo tanto, no es limi- 
tante De ahí que la expresión mecánica de la máxi- 
ma potencia anacróbica aláctica sólo se manifestará 
en aquellos esfuerzos que reúnan las condiciones 
óptimas de velocidad de contracción y resistencia 
mecánica a la contracción. 

El músculo esquelético obtiene la energía nece- 
saria para la contracción muscular a partir de la hidró- 
lisis del APP. En condiciones normales, se encuen- 
tra una pequeña cantidad de ATP en el sarcoplasma 
muscular (= 5 mV, buena parte del cual se supo- 
ne que se encuentra unido a proteínas. Si el múscu- 
lo se contrae a máwma potencia, la demanda de ATP 
es tal, que con el ATP presente en el sarcoplasma 
sólo podría mantenerse la intensidad del esluerzo 
durante unas pocas contracciones musculares (uno- 
tres segundos). Para que la potencia desarrollada no 
disminuya, es necesario que las ATPasas (miosina, 
bombas de calcio del retículo sarcoplásmico, bomba 
sodio- potasio, ete.) reciban ATP a una velocidad simi- 
lar a la velocidad a la que consumen ATP. En el 
momento en que la velocidad de resíntesis del ATP 
sea inferior a la velocidad de hidrólisis se producirá 
un descenso en la potencia desarrollada. Aunque el 
músculo dispone de cantidades infimas de ATP, es 
capaz de resintetizar enormes cantidades de AYP a 
partir de los productos de la hidrólisis del ATP, o sea, 
de ADP y Pi. Las vías metabólicas responsables de 
la resíntesis de ATP se diferencian en cuanto a su 
capacidad o cantidad total de AYP que pueden resin- 
tetizar, así como en cuanto a la potencia o velocidad 
máxima a la que pueden reconstituir ATP. En fun- 
ción de la participación o no de oxígeno en las reac- 
ciones de oxidoreducción que integran el metabolis- 
mo energético, estas vías metabólicas se clasifican 
en aeróbicas y anaeróbicas, respectivamente. 

El metabolismo aeróbico presenta como princi- 
pales ventajas: una gran capacidad y que los pro- 
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ductos de desecho que genera son Fácilmente eli- 
minables. En cambio, su principal limitación resi- 
de en que la velocidad máxima a la que es capaz de 
resintetizar ATP es muy inferior a la velocidad máxi- 
ma de utilización de ATP que pueden alcanzar las 
ATPasas musculares durante el esfuerzo de cleva- 
da intensidad. Al inconveniente anterior debemos 
añadir que la inercia del metabolismo aeróbico impi- 
de que la resíntesis aeróbica de ATP alcance su 
máximo rendimiento hasta transcurridos al menos 
de dos a tres minutos. 

El metabolismo anaeróbico permite resintenti- 
zar AUP a gran velocidad, pero su capacidad es muy 
pequeña comparada con la capacidad de) metabo- 
lismo acróbico. Además, como consecuencia de la 
activación del metabolismo anaeróbico, se produce 
la acumulación de catabolitos que se han relacio- 
nado con la aparición de la fatiga (Fitts, 1994). En 
ausencia de oxígeno, cl músculo puede reconstituir 
ATP a partir de fosfocreatina (PC) y a través de la 
vía glucolítica, que genera lactato y H”. La foslocre- 
atina es una molécula que posee un enlace fosfato 
tico en cncrgía (—P), que puede ser transferido al 
ADP a través de una reacción catalizada por la cre- 
atina quinasa, al tiempo que capta un H* del medio, 
En condiciones normales, la reacción de la CK se 
encuentra en equilibrio, por lo que cualquier dismi- 
nución de la concentración de ATP es contrarresta- 
da de forma casi instantánea a expensas de la PC 
(Fig. 28.4). De hecho, el único sistema metabólico 
capaz de resintetizar ATP a una velocidad superior 
a la velocidad máxima de utilización de ATP por las 
ATPasas es el sistema ATP-PC. Por ejemplo, se ha 
comunicado que la velocidad de la reacción de la 
CK es cinco veces superior a la actividad máxima 
de la miosina ATPasa (Krause y Jacobus, 1992). Por 
ello, cuando se envenena este sistema in vitro, dejan- 
do intacto el sistema del ácido láctico, la velocidad 
de acortamiento muscular disminuve hasta un 30% 


Figura 28.4. Metabolismo de losfocreatma (PC) durante el ejercicio de alta intensidad. La reacción catalizada por la creatina qui- 
nasa está en equífibria, por lo que cualquier varración en la concentración de ATP es rápidamente contrarrestada transformando 
CP en creatina (C). El restablecimiento de los niveles de PC tiene lugar después del ejercicio a expensas de la energía aportada 


por el metabolismo aeróbico, 


(Westerblad y Lannereren, 1993). La cantidad de 
PC presente en músculo también es muy limitada 
(= 20 mM); por lo tanto, el músculo esquelético 
dispone unos 25 mM de fosfágenos (ATP + PC) que 
apenas resultan suficientes para reponer el ATP con- 
sumido durante un esfuerzo all-omt de 5-10 segun- 
dos de duración. Un esluerzo all-out es un ejercicio 
realizado a la máxima intensidad posible desde cl 
inicio hasta el final, por ejemplo una carrera de 100 
metros en atletismo es un esfuerzo de tipo all-o11). 

Dadas las características de la reacción de la CK, 
la concentración intramuscular de AUP disminuve 
muy poco hasta que la concentración de PG no ha 
alcanzado valores mínimos (2-3 mb). Cuando la 
concentración de fosfocrcatina alcanza niveles crf- 
ticos, el ADP tiende a acumularse. El ADP cs un 
potente inhibidor de las AT Pasas, por lo que si 
aumenta, se produce fatiga (descenso de la poten- 
cia desarrollada). En estas circunstancias se pone 
en marcha una vía metabólica de emergencia para 
evitar la acumulación de ADP, Esta vía se basa en 
la reacción de la mioquinasa o adenilato quinasa, 
que transforma dos moléculas de ADP en ATP y 
AMP. El ATP obtenido puede ser utilizado por las 
Al'Pasas, mientras que el AMP es desaminado y des- 
fostorilado, para evitar que se acumule en el inte- 
rior del músculo. La acumulación de AMP bloquea 
ala mioquinasa, por lo que también se acumula 
ADP.A su vez, el ADP provoca inhibición de las 
AlPasas. La cantidad total de ATP que puede ser 
resintetizado por procesos metabólicos anacróbicos 
y sin producción de lactato constituye la capacidad 
anaeróbica aláctica. 


FACTORES DETERMINANTES DE LA POTENCIA 
Y DE LA CAPACIDAD LÁCTICAS 


La potencia anaeróbica láctica depende en pri- 
mer lugar de la actividad de la glucógeno fosforilasa 
yen segundo lugar de la actividad de la fosfofruc- 
toquinasa (PFK). La elucógeno Fosforilasa alcanza 
su máxima actividad durante los seis primeros 
segundos de un esfuerzo máximo de tipo all-owt 
(Fig. 28.5) (Parolin y cols.. 2000). Parolin y cols., 
11999) observaron que durante los primeros seis 
segundos dle esfuerzo máximo, la fosfocreatina con- 
tribuye a la resíntesis de ATP a una velacidad de 
70 mmol . ke peso seco . s*. mientras que la eJu- 
cólisis aportó ATP a una velocidad de 6,2 mmol . 
Kg peso seco! . s* (sólo marginalmente inferior a 
la velocidad de la resíntesis de ATP a partir de PC). 
Durante este período el metabolismo ueróbico (fos- 
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Figura 28.5. Actividad glucogenolítica en el vasto lateral del 
cuádriceps durante un esfuerzo en cicloergómetro de tipo all- 
out de 30 segundos de duración (test de Wingate efectuado 
en cicloergómetro isocinético a 100 revoluciones por minuto). 
Obsérvese que durante los últimos 15 segundos del esfuerzo 
all-out la actividad glucogenolítica ha caído de forma importan- 
te. ps: peso seco. (A partir de datos de Parolin y cols., 2000.) 


Forilación oxidativa) contribuve a la  re- 
sintesis de ATP en 1,3 mmol . kg peso seco”? . s' 
(Fig. 28.6). 

Al igual que la actividad de la glucógeno fosfori- 
lasa, la actividad de la PFK aumenta de forma muy 
rápida al inicio del esfuerzo. Utilizando como crite- 
rio de actividad de la PFK la relación entre la velo- 
cidad de la glucogenólisis y la acumulación de glu- 
cosa-6-P y fructosa-6-P, se puede estimar que la 
PEK también alcanza su máxima actividad durante 
los primeros 6 segundos del ejercicio de tipo all-ow1, 
manteniéndose a un nivel de activación próximo al 
máximo durante los primeros 15 segundos del ejer- 
cicio (Parolin y cols., 2000; Wegener y Krause, 
2002). Más allá de los 15 s, la caída del pH va inhi- 
biendo paulatinamente a la PFK. Por ello, aquellos 
mecanismos capaces de retrasar la caída del pH 
intramuscular (capacidad tampón y capacidad de 
transporte de protones o hidrogeniones al espacio 
extracelular) podrían contribuir a la potencia y a la 
capacidad anaeróbicas. Para conocer el grado máxi- 
mo de activación de la PER, la capacidad tampón o 
la capacidad de transporte de protones, se necesita 
tejido muscular, es decir. es necesario obtencr una 
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Velocidad de resíntesis de ATP 


Figura 28.6. Contribución relatwa de la fosfocreatina (PO), la 
glucólisis y la fosforilación oxidativa a la resíntesis de ATP («tur- 
nover» de ATP) a partir de datos obtenidos en biopsias rmuscu- 
lares del vasto lateral del cuádriceps durante un esfuerzo en 
cicloergómetro de tipo all-out de 30 segundos de duración (test 
de Wingate efectuado en cicloergómetro isocinético a 100 revo- 
luciones por minuto). Obsérvese cómo durante los últimos 15 
segundos predomina la resíntesis aeróbica de AT, rmuentras 
que la glucólsis es el principal sistema de resíntesis de ATP 
durante los primeros 15 segundos del esfuerzo all-out ps. peso 
seco. (A partr de datos de Parolin y cols, 2000.). 


biopsia muscular. Aún así, no se puede determinar 
la máxima actividad de la PFK durante el ejercicio, 
al no ser posible la reproducción (iable de las con- 
diciones microambientales presentes durante el ejer- 
cicio in vivo. En cambio, es posible determinar la 
dinámica con la que se acumula lactato en el múscu- 
lo, pero se requieren varias biopsias musculares. 
Para realizar cada biopsia es necesario interrumpir 
el esfuerzo, por lo que en estos estudios se utilizan 
datos procedentes de esfuerzos interrumpidos tras 
lapsos temporales cada vez más largos y dejando un 
tiempo de recuperación entre los esfuerzos suficien- 
temente amplio. Aún así, se subestimaría la poten- 
cia anaeróbica láctica real al no tomar en conside- 
ración el lactato que ha pasado al espacio intersticial 
y de ahí, al torrente sanguíneo. Por lo tanto, sólo es 
posible tener una idea aproximada de cuál puede 
ser la potencia anacróbica láctica y para ello hay que 
utilizar métodos invasivos, restringidos al ámbito de 
la investigación. Mientras que la determinación inva- 
siva de la potencia anaeróbica láctica en seres huma- 
nos resulta extremadamente complicada, la evalua- 
ción de la potencia anaeróbica láctica mediante un 
test de esfuerzo o pruebas indirectas es práctica- 
mente imposible, ya que no se puede deducir, a par- 
tir de la lactatemia, la cinética de producción muscu- 


lar de lactato en pruebas de alta intensidad y corta 
duración. 

Esta división del metabolismo energético y, por 
tanto, de las cualidades físicas anaeróbicas, en sus 
componentes láctico y aláctico, con sus respectivas 
potencias y capacidades, cada uno de ellas entrena- 
ble de forma específica ha estado muy extendida 
sobre tado en el ámbito del entrenamiento deporti- 
vo. Esta distinción entre esfuerzos alácticos y lácti- 
cos se basa en la concepción clásica que en su día 
propugnó el eminente fisiólogo del ejercicio Rodol- 
fo Margaria en la primera mitad del siglo Xx. Ro- 
dolfo Margaria desarrolló una serie de modelos mate- 
máticos en los que utilizando la evolución de la con- 
centración de lactato en sangre venosa y la deuda 
de oxígeno trataba de discernir entre la contribu- 
ción del metabolismo aláctico y láctico al gasto ener- 
gético. Di Prampero, (1981: 1999) (discípulo de 
Margaria) comunicó que la producción de energía 
por la vía glucolítica lenía una latencia de a] menos 
seis segundos, obligando a recurrir a otros sistemas 
de obtención de energía más rápidos (principalmen- 
tc ATP y foslocreatina). Pero tanto las observa: 
ciones de Margaria como las de Di Prampero se ba- 
saron en los cambios que experimenta la concen- 
tración de lactato en sangre venosa. En efecto, si las 
conclusiones se basan sólo en la evolución de la con- 
centración de lactato en sangre venosa, es cierto que 
sólo se empieza a detectar un incremento signífica- 
tivo de lactato en sangre después de los primeros 15 
segundos de ejercicio de alta intensidad (Calbet y 
cols., 2003). 


La división de los esfuerzos 

de alta intensidad y de los sistemas de 
entrenamiento en lácticos y alácticos 
es artificiosa 


Ya desde la década de los ochenta, existen publi- 
caciones que demuestran que la división en esfuer- 
zos alácticos y lácticos es artificiosa, ya que incluso 
durante el esfuerzo máximo de muy corta duración 
la contribución de la glucólisis al metabolismo ener- 
gético alcanza proporciones considerables (Green- 
haff y limmons, 1998). El error radicó en que los 
primeros modclos que se desarrollaron no tuvieron 
en cuenta que durante el ejercicio de alta intensi- 
dad, el lactato producido se acumula en gran parte 
en el interior del músculo, especialmente durante 
los primeros segundos del ejercicio. La máxima acti- 
vidad glucogenolítica y glucolítica se alcanza duran- 
te los primeros 6 6 10 segundos del ejercicio dle alta 


“intensidad de tipo «ll-out (Jones y cols.. 1985; Gai- 
tanos y cols., 1993; Spriet, 1995; Greenhaff y Tim- 
'mons, 1998; Parolin y cols., 2000). Además, Hult- 
¿man y Sjóholm (1983) observaron que un 20% de 
la energía utilizada durante los primeros 1,28 segun- 
¿dos de una contracción muscular casi máxima, pro- 
ducida por estimulación cléctrica, proviene de la vía 
¿glucolítica; mientras que a los 2,56 segundos la con- 
tribución de la vía glucolítica alcanza el 50%. Los 
datos anteriores concuerdan con los estudios de 
Jones y cols. (1985) y de Gaitanos y cols. (1993). 
Jones y cols. (1985) observaron que en los 10 pri- 
meros segundos de un esfuerzo tipo all-out, efec- 
luado en un ergómcetro isocinélico a 140 rpm, la 
principal vía cnergética fue la glucolítica, pues del 
tota] de energía aportada por las vías metabólicas 
anacróbicas, de un 70 a un 75% fue proporcionado 
por la glucólisis, mientras que la hidrólisis de PC y 
ATP suministró cl resto. Incluso en esfuerzos de 
muy corta duración como, por ejemplo, un salto ver- 
tical, se produce una activación importante de la 
elucólisis, que puede ser detectada fácilmente sí se 
recogen muestras de sangre periférica durante la 
recuperación (Chamari y cols., 2001) (Fig. 28.7). 


Un salto venical 
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Hay que tener en cuenta que la fase de impulsión 
hacia arriba cn un salto vertical en jugadores de 
voleibol de elite y en estudiantes de educación físi- 
ca dura, generalmente, entre 0,4 y 0,5 segundos 
(Fig. 28.8). A pesar de esta corta duración, la lacta- 
cidemia medida tres minutos después del salto 
aumentó en 0,75 nimol . 1', Aunque este incremen- 
Lo es muy pequeño, representa más o menos un 
aumento de un 50% sobre los valores de reposo pre- 
vios al salto. Además, teniendo en cuenta el escaso 
tiempo que dura la contracción muscular, la veloci- 
dad media a la que se produce lactato en un salto 
vertical es probablemente considerable. 

Las conclusiones de Jones y cols. (1985) se basa- 
ron en los resultados obtenidos exclusivamente en 
sólo dos sujetos. Sin embargo, Gaitanos y cols. 
(1993) corroboraron posteriormente estos resulta- 
dos al determinar la contribución relativa de los fos- 
Fágenos y de la glucólisis (producción de lactato y 
acumulación de piruvalo) a la resíntesis de ATP 
durante esprints en cicloergómctro de seis segun- 
dos de duración (Fig. 28.9). Gaitanos y cols. (1993) 
observaron que la concentración intramuscular 
de lactato aumentó casi ocho veces, pasando de 


tiempo 
(min) 


Figura 28.7. Concentración de lactato en una vena del antebrazo antes e inmediatamente después de un salto vertical similar al 
electuado ol realizar un bloqueo, en ! 1 jugadores de voleibol. Las medidos fueron tomadas inmediatamente antes del salto (Pre- 
ex), justo después del salto (t,), un minuto después (t,), tres minutos después (t,) y cinco minutos después del salto (t.). Los aste- 
viscos indican diferencias significativas con los valores observados antes del salto. (Chamar y cols., 2001.) 
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Hombres Mujeres 


Figura 28.8. Duración de la fase de impulsión durante el salto 
vertical efectuado sim contramovimiento y con las manos en las 
caderas o squat jump (S)), en jugadores «de voleibol de división 
de Honor (color rojo) de la liga Española (masculinos y fermne- 
ninos) y en estudiantes de educación física (color ocre). 


6% ATP 


Figura 28.9. Producción total de ATP a través del metabolis- 
mo anaeróbico en un esprint de sers segundos de duración, 
efectuado en cicloergómetro (Gartanos y cols, 1993). Los datos 
lueron obtenidos en ocho sujelos a los que les practicaron una 
biopsia muscular justo antes y justo después del esprint de sels 
segundos 


0.9 mM a 7 mM, mientras que la concentración de 
PC disminuyó casi un 60% y la de ATP un 13%, Uno 
de los aspectos más interesantes de este estudio es 
que demuestra claramente que cas) la mitad (44%) 
del ATP utilizado en un esprint de seis segundos es 
aportado por la glucólisis anaeróbica, mientras que 
la PC contribuyó con un 50% y el ATP con un 6% 
(Fig. 28.9), Datos similares han sido obtenidos pos- 
teriormente por Parolin y cols. (2000). 

Por lo tanto, se debe abandonar el «dogma» tan 
extendido como crróneo de que «los ejercicios de 


máxima intensidad de cinco segundos de duración 
son alácticos»; véase el interesante editorial 1) res- 
pecto del Catedrático de la Universidad de Not- 
tingham, Profesor Paul Grcenhalf. recientemente 
publicado en el Journal of Physiology (Greenhatt, 
2003). 
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Pruebas funcionales de valoración 
de la potencia y capacidad anaeróbicas 


J. A. López Calbet 


EVALUACIÓN DE LA POTENCIA ANAERÓBICA 


La evaluación de la potencia anaeróbica requie- 
re crear una condición en la cual los músculos estu- 
diados se puedan acortar en condiciones de velo- 
cidad y resistencia (fuerza de contracción) óptimas. 
Es sumamente importante definir las característi- 
cas de las contracciones musculares involucradas, 
pues el comportamiento mecánico es diferente en 
las contracciones puramente concéntricas y en las 
contracciones musculares precedidas por un esti- 
ramiento (Fig. 29.1). Deben considerarse las carac- 
terísticas del movimiento electuado con respecto 
a la participación de una o más articulaciones y el 
recorrido articular. Finalmente, cabe tener presen- 
le si se trata de movimientos cíclicos o acíclicos. 
La consideración de los aspectos anteriores redun- 
da en una mayor especificidad de los Lest destina- 
dos a evaluar la potencia anaeróbica máxima. Así, 
un ciclista de pista puede desarrollar gran poten- 
cia mecánica en contracciones musculares cícli- 
cas, cuando son de tipo exclusivamente concéntri- 
co y sólo involucran a la musculatura de las 
extremidades inferiores, mientras que puede que 
desarrolle menos potencia en ejercicios de salto, o 
en carrera de velocidad a pie (van Ingen Schenau 
y eols., 1992), 

La potencia máxima en los esprints, indepen- 
dientemente de su duración, se alcanza durante las 
primeras contracciones musculares. Desde el punto 
de vista energético, la potencia máxima depende de 
la actividad ATPasa de la miosina y cle la disponibi- 


Fuerza en 
el tendón 
rotuliano (kN) 


-0,2 0,0 0,2 
Velocidad (m : s”?) 


Figura 29.1. Curva fuerza velocidad durante la extensión ¡so- 
cinética de la pierna (línea quebrada). Para la realización de 
esta medición los suyetos contraen el músculo cuádriceps a 
máxima intensidad y el ergómetro isocinético mantiene esta- 
ble la velocidad seleccionada. Los cuadrados representan los 
puntos para los cuales los autores obtuvieron datos reales, el 
resto de la curva (línea de puntos) la obtuvieron aplicando la 
ecuación de Hi. La línea contínua represento la curva fuerza- 
velocidad durante la realización de multisaltos verticales (hop- 
ping, en inglés). El área sombreada representa la zona en la 
cual la fuerza desarrollada durante la contracción concéntrica 
efectuada al soltar sobrepasa la fuerza máxima a la misma 
velocidad de contracción durante la extensión isocinética de la 
pierna (Finni y cols., 2003). Esto es debido a que durante el 
salto se produce la concatenación de un ciclo estiramiento-acor- 
tamiento, que permite aumentar la fuerza genercda durante 
la coniracción concéntrica a una determinada velocidad Para 
obtener estos datos los autores emplearon sensores localiza- 
dos en el interior del tendón rotuliano. 
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lidad de ATP-PC. Por lo tanto, podríamos conside- 
rar que la medición de la potencia máxima instan- 
tánca (potencia desarrolla en una fracción de segun- 
dol es una forma de determinar la potencia 
anacróbica aláctica máxima, conforme a la concep- 
ción clásica. Pero para ello es necesario que la poten- 
cia máxima se alcance en las primeras contraccio- 
nes musculares, de lo contrario habrá una 
participación importante de la glucólisis (compo- 
nente láctico). La potencia anaeróbica media (poten- 
cia instantánca promedio desarrollada durante un 
esfuerzo de corta duración y alta intensidad) siem- 
pre resulta de la contribución coordinada de los com- 
ponentes aláctico y láctico a la resíntesis de ATP. La 
contribución del componente láctico será tanto 
mayor cuanto más prolongado sea el intervalo de 
tiempo analizado o promediado, teniendo en cuen- 
ta que en esprints de duración superior a seis segun- 
dos, la contribución de la glucólisis ya es superior a 
la contribución de los fosfágenos. 

Los valores de potencia máxima instantánea pue- 
den ser muy superiores a los de potencia media, 
incluso en esfuerzos de muy corta duración. Por 
ejemplo, durante la carrera de 100 m lisos, un buen 
velocista que tenga una masa corporal de 80 kg para 
alcanzar una velocidad máxima de 11,5 ms! en 
cuatro segundos, necesitaría desarrollar una poten- 
cia media durante los cuatro primeros segundos de 
la carrera de 1.300 w para acelerar su centro de gra- 
vedad (van Ingen Schenau y cols., 1992). No obs- 
tante, se ha estimado que la potencia máxima ins- 
tantánea podría alcanzar valores de 3.000 w en la 
salida, asumiendo una velocidad máxima en la sali- 
da de tacos de 3,6 m + s' y una aceleración media 
de 10-1] m - s* (van Ingen Schenau y cols., 1992). 
Asimismo, en la carrera de 100 m, la velocidad máxi- 
ma se alcanza (generalmente) entre los 50 y los 60 
m, instante en que Finaliza la fase de aceleración. 
Suponiendo que la velocidad máxima alcanzada sea 
de 11,5 m -s*, un velocista de 80 kg de peso necc- 
sitaría desarrollar una potencia media de 1.330 w 
para mantener la velocidad máxima (van Ingen Sche- 
nau y cols,, 1992). 

Según cálculos de Van Ingen Schenanu y cols. 
(1992) los esprinters de elite en disciplinas como la 
carrera a pie, cl patinaje sobre hiclo y el ciclismo, 
necesitan una potencia media durante la fase inicial 
de aceleración del esprint de unos 20 w - kg de masa 
corporal', mientras que durante un esprint prolon- 
gado de 30 segundos tienen que desarrollar una 
potencia media de 14-15 w +» kg* y 10-1] w - kg 


durante un esprint de 60 segundos, Calbet y cols. 
(2003) midieron recientemente la potencia máxima 
desarrollada por ciclistas de pista del equipo español 
de velocidad, tanto en test de laboratorio (mediante 
cl test de Wingatc) como en esprints de 500 m en cl 
velódromo (mediante un Schoberer Rad Messtech- 
nik powermeter, más conocido como SRM, un siste- 
ma ergométrico que se puede montar en la propia 
bicicleta del ciclista). En el caso de los velocistas que 
compiten por las medallas en los Juegos Olímpicos 
y en los campeonatos del mundo, las potencias máxi- 
mas se encuentran entre 23 y 25 w. kg! de masa cor- 
poral. La potencia media en el test de Wingate osci- 
la entre valores medios de 14 w. kg cn los velocistas 
y 12,8 w. kg! en los fondistas del Equipo Español 
de ciclismo en pista. Los ciclistas que compiten por 
medallas en competiciones olímpicas desarrollan 
potencias medias en cl test de Wingate próximas a 
l6 w. kg". En cambio los saltadores de elite son 
capaces de desacroJlar valores de potencia máxima 
instantánea superiores a 60 w.. kg** durante el salto 
vertical. Por lo Lanto, antes de atribuir un significa- 
do a un valor de potencia máxima o potencia media 
es necesario conocer cómo ha sido obtenido ese 
dato. Un valor de potencia anaeróbica máxima de 
25 w. kg" de masa corporal es excelente si ha sido 
obtenido en un test efectuado en cicloergómetro, 
pero es pésimo si ha sido obtenido mediante un test 
de salto. Entre las pruebas que han sido más preco- 
nizadas para medir la potencia anaeróbica máxima 
destacan: 


* “Test monoarticulares para la valoración de la 
curva fuerza-velocidad. 
Test de salto vertical con o sin sobrecarga. 

e "Test de ascenso rápido de escaleras (test de 
Margaria-Kalamen). 

* Determinación de la curva fuecrza-velocidad 
en cicloergómetro. 

* Test anaeróbico de Wingate. 


El test de Margaria-Kalamen no se utiliza en la 
actualidad, por lo que no vamos a explicarlo. 


Test monoarticulares para la valoración 
de la curva fuerza-velocidad 


Los ejercicios monoarticulares de tipo balístico, 
tales como la flexión o extensión del codo, mues- 
tran curvas fuerza-velocidad de tipo exponencial o 
hiperbólico (Vandewalle y cols., 1987b). Este tipo 
de evaluación es relativamente sencillo, pero hacen 
falta instrumentos sofisticados que permitan medir 
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simultáneamente la fuerza desarrollada y la veloci- 
dad de acortamiento del músculo. Para poder medir 
la potencia máxima es necesario hacer pruebas con 
distintas resistencias e ir midiendo la potencia desa- 
rrollada frente a cada resistencia. Al final se obten- 
drá una curva parecida a la presentada en la figura 
29.1. Este tipo de test se puede realizar utilizando 
dinamómetros isocinéticos, con lo cual es posible 
estudiar la potencia desarrollada a distintas veloci- 
dades de flexión articular. No obstante, en el ámbi- 
to del entrenamiento deportivo, es preferible utili- 
zar ejercicios con «peso libre» y total libertad de 
movimiento, mucho más parecidos a las condicio- 
nes que se dan en la ejecución real de los movi- 
mientos, en Jos que la velocidad de acortamiento 
muscular es variable y no fija. No obstante, los dina- 
mómetros isocinéticos son adecuados para el segui- 
miento y evaluación de la fuerza muscular en el 
ámbito de la rehabilitación y la fisioterapia. 

En el terreno deportivo, la potencia ejercida en 
una acción muscular puede ser medida con bastan- 
te fiabilidad y validez si se conoce con exactitud cl 
peso con el que se está trabajando y al mismo tiem- 
po que se realiza el movimiento se mide la veloci- 
dad de desplazamiento. Esto es relativamente fácil 
de hacer si se une el peso a un cable de un trans- 
ductor de posición lineal. Este último aparato regis- 
tra el desplazamiento experimentado por el cable 
(que es retráctil) y la velocidad a la que se produce 
ese desplazamiento. Conociendo la resistencia 
(«peso») y la velocidad del movimiento se puede 
obtener un valor de potencia. 

Sin embargo, la mayoría de las acciones muscu- 
lares que efectúa un deportista no son contraccio- 
nes musculares simples y aisladas, sino que impli- 
can a varios músculos como ocurre, por ejemplo, en 
los saltos. Además, muchas veces lo que más inte- 
resa es saber cuál es la potencia anaeróbica máxi- 
ma que puede generar un deportista en determina- 
do gesto deportivo, como por ejemplo la carrera, el 
remo, el pedaleo o un lanzamiento. Para ello es nece- 
sario disponer de crgómetros específicos y hacer 
varias pruebas con distintas resistencias. En el caso 
del análisis de gestos deportivos específicos hay otro 
factor añadido que cs crucial: el tiempo disponible 
para la aplicación de Fuerza. Por ejemplo, la princi- 
pal diferencia mecánica que permite a los jugado- 
res de voleibol saltar más alto y generar más poten- 
cia mecánica en el salto vertical, es su capacidad 
para generar más Fuerza en menos tiempo. Aunque 
el tiempo empleado en aplicar fuerza para saltar es 


prácticamente el mismo en estudiantes de educa- 
ción [ísica (no saltadores) y en jugadores voleibol de 
elite, los jugadores de voleibol son capaces de, usan- 
do un mismo tiempo de impulso, saltar más alto, 
simplemente, porque sus músculos generan más 
fuerza en menos tiempo, permitiendo un mayor 
impulso mecánico con el mismo tiempo de aplica- 
ción de fuerza (Ferragut Fiol y cols., 2002). Si toma- 
mos como ejemplo la carrera de velocidad, lo impot- 
tante, en términos de potencia, es la capacidad para 
generar fuerzas elevadas durante el tiempo que dura 
la fasc de impulsión (aproximadamente unos 40- 
50 ms, o sea la mitad del tiempo de contacto que 
oscila entre los 90 y 100 ms en los mejores velocis- 
tas) (Kuitunen y cols., 2002). 


Test de salto vertical 


Sargent (1921; 1924) propuso la determinación 
de la potencia muscular general a partir de la medi- 
ción de la máxima altura alcanzada en un test de 
salto vertical. No obstante, la altura del salto es una 
dimensión del trabajo realizado y no de la potencia 
desarrollada. Para estimar la potencia a partir de la 
altura de un salto vertical es necesario conocer el 
trabajo realizado y el tiempo invertido en su ejecu- 
ción. Por lo tanto, para poder calcular la potencia 
instantánea durante la ejecución de vn salto es pre- 
ciso medir al mismo tiempo que el componente ver- 
tical de la fuerza, la velocidad vertical del centro de 
masas. Para medir la velocidad vertical del centro 
de masas, es necesario un sistema de análisis 3D 
(tridimensional) o una plataforma de fuerzas. El sis- 
tema de análisis 3D puede ser sustituido por un 
cable retráctil integrado en un sistema que permi- 
la medir el desplazamiento experimentado por el 
cable a] saltar. Asimismo, para medir el componen- 
le vertical de la fuerza se necesita una plataforma 
de fuerzas. Además, las señales de velocidad del cen- 
tro de masas y de fuerza deben estar sincronizadas 
para poder obtener la potencia instantánea. 

Alternativamente, se han propuesto diferentes 
fórmulas que permiten estimar la potencia desarro- 
llada a partir de la altura alcanzada cn el salto. 
Tomando la precaución de estandarizar las condi- 
ciones de ejecución y efectuando tres o más inten- 
tos, se logran índices de correlación test-retest altos 
(r= 0,95), Puesto que la altura alcanzada en un salto 
sin contramovimiento o squet jusmp correlaciona muy 
bien con el impulso mecánico desarrollado por kg 
de masa corporal (r = 0,96) (Fig. 29.2), a efectos 
prácticos se puede utilizar directamente la altura 
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Figura 29.2. Relación entre el tiempo de vuelo en el salto desde la posición de semisentadilla, rodrllas fexionadas a 90* y manos 
en los caderas con o sin contramovirmento O squat jump (S/) y countermouvement ¡jump (CM) y el impulso mecánico genera- 
do en salto por kg de masa corporal Datos obtemdos en 14 estudiantes de Educación Física. (López Colbet y cols, 1998.) 


del salto como una estimación de la potencia máxi- 
ma. Es importante lener en cuenta que los test de 
salto son muy fáciles de efectuar y aportan una infor- 
mación muy valiosa para muchos deportes. Es de 
capital importancia que estos test se electúen en 
condiciones muy bien estandarizadas, pues el resul- 
tado obtenido varía dependiendo de la temperatu- 
ra muscular (Sargeant, 1987), la cual depende del 
calentamiento realizado. Para evitar este último 
inconveniente es necesario efectuar siempre un 
calentamiento estándar. 


Determinación de la curva 
fuerza-velocidad en cicloergómetro 

“ara medir la potencia anaeróbica, Pirnay y Crie- 
laard (1979) propusieron un test consistente en la 
realización de cuatro o cinco esprints en cicloergó- 
metro, de unos 10 segundos de duración. Puesto 
que la potencia máxima se consigue a velocidades 
de acortamiento óptimas, es necesario repelir varias 
veces el esprint con diferentes fuerzas de frenado, 
que dependen de la condición Física y el tamaño 
corporal de los sujetos testados. Los autores consi- 
deraron como potencia amaeróbica aláctica el valor 
máximo de potencia desarrollada durante el mejor 
esprint, comunicando coeficientes de variación indi- 
viduales de 1,6 a 4,2%. 

Vandewalle y cols. (1987a) introdujeron algunas 
modificaciones en el test propuesto por Pirnay y 
Crielaard (1979). Acortaron la duración del test 
reduciendo cl tiempo necesario para lograr la velo- 


cidad máxima de pedalco. Para ello los sujetos son 
animados a alcanzar la máxima velocidad de peda- 
leo lo antes posible, iniciando el test sin carga, de 
tal manera que la fase de aceleración del volante 
inercial (rueda que gira libre en los cicloergómetros 
de freno mecánico) es más fácil. La carga es intro- 
ducida a los dos-tres segundos del inicio del peda- 
leo y el test finaliza a Jos seis segundos, o cuando la 
potencia desarrollada empieza a disminuir. Vande- 
walle y cols. (1987a) propusieron emplear sicte-ocho 
cargas por sesión, iniciando los tests con una fuer- 
za de frenado de 2 kp por kg de masa corporal en 
los hombres, mientras que en las mujeres y niños 
emplearon una fuerza de frenado inicial de 1 kp por 
kg de masa corporal. Los esprints van siendo repe- 
tidos tras una pausa que permita la recuperación 
completa (al menos LO minutos), incrementando la 
fuerza de frenado en 2 kp en los hombres, en | kp 
en las mujeres y en 0,5 kp en los niños. Los esprints 
se van repitiendo hasta que la velocidad de pedaleo 
es inferior a 100 rpm, o hasta alcanzar un máximo de 
siete a ocho esprints en una sola sesión. Á partir 
de los valores de velocidad de pedalco y fuerza de fre- 
nado aplicada se obtiene una curva, llamada curva 
fuerza-velocidad en cicloergómetro (Fig. 29.3), Vande- 
walle y cols. (19874) demostraron que la celación 
fuerza/velocidad es lineal a velocidades de pedaleo 
comprendidas entre 100 y 200 rpm (Fig. 29,3). De 
ahí que la relación fuerza-velocidad pueda ser defi- 
nida, en cada sujeto, a partir de la ecuación de una 
recta en la que la intersección con la ordenada es 
la velocidad máxima (Vo) y la intersección con la 
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Figura 29.3. Curvas de potencia fuerza de frenado (gráfica de la izquierda) y velocidad máxima de pedaleo (RPM)/luerza de 
frenado en la (gráfica de la derecha) en 10 mueres, estudiantes de educación física, aplicando los procedimientos descritos ptr 


Vandewalle y cols, 19874. 


abscisa representa la fuerza de frenado máxima, 
equivalente a la fuerza isométrica máxima (Po). Por 
otro lado, comprobaron que la potencia máxima se 
alcanza a fuerzas de frenado muy próximas a la mitad 
de Po, que corresponden a velocidades de pedaleo 
cercanas a la mitad de Vo. 

Asimismo, Vandewalle y cols. (1987a) observa- 
ron que la Po y la Vo son mavores cn los velocistas 
que en los fondistas. También comprobaron que la 
potencia máxima correlaciona con la potencia alcan- 
zada en un test de salto vertical (r = 0,84). 

En buestro laboratorio hemos estudiado la varia- 
bilidad de la curva fuerza- velocidad en un cicloer- 
gómetro Monark, equipado con un sensor de velo- 
cidad de pedaleo de alta resolución (300 Hz a una 
velocidad de 120 rpm). El coeficiente de variación 
conjunto para la potencia máxima se halló próximo 
al 5%, en un grupo de 10 mujeres (estudiantes de 
educación física), que repitieron el test fuerza-velo- 
cidad en seis ocasiones. No obstante, los coeficien- 
tes de variación para la Vo y la Po fueron un poco 
mayores 6-7%. 

La limitación más importante del test fuerza-velo- 
cidad en cicloergómetro reside en que no se deler- 
mina el trabajo de aceleración del volante inercial 
del cicloergómetro (Linossier y cols., 1996). Si se 
toma en consideración el trabajo de aceleración, se 
observa que la potencia máxima real es más eleva- 
da y se alcanza a velocidades de pedaleo inferiores 
ala velocidad máxima. Esta limitación es fácil de 
solventar si se usan cicloergómetros equipados con 
sensores de tuerza en las bielas, como, por ejemplo 
el sistema SAM. No obstante, es importante tener 


presente que el sistema SRM da un resultado infe- 
rior al que se obtiene aplicando la corrección de 
Lakomy (1986), tal y como han constatado varios 
autores (Balmer y cols., 2004), incluidos estudios 
realizados en nuestro laboratorio (Pérez Gómez y 
Chavarren, no publicado). 

Lamentablemente, algunos autores han denomi- 
nado capacidad de trabajo anaeróbico aláctico al tra- 
hajo total efectuado en un test supramáximo de 10 
segundos de duración, cuando la fuerza de frenado 
es óptima (para revisión ver Green, 1995). Sin 
embargo, desde el punto de vista metabólico, en 
esfuerzos de tipo all-ou1 de 10 segundos de dura: 
ción, la encreía es proporcionada lundamentalmen- 
te por la glucólisis, por lo que este tipo de test en 
realidad son mucho más lácticos que alácticos (Gai- 
tanos y cols.. 1993: Spriet, 1995). 


Test anaeróbico de Wingate 

El test de anaeróbico de Wingate fue diseñado 
en la década de los setenta en cl departamento de 
investigación y medicina deportiva del instituto Win- 
gate de educación física y deportes de Israel (Bar- 
Or, 1987). Desde su publicación inicial en 1974 ha 
sido perfeccionado y adaptado a diversas poblacio- 
nes. El test de Wingate consiste en pedalear (con 
las manos o los pics, según modalidades) lo más 
rápidamente posible durante 30 segundos. La fuer- 
za de Irenado se establece en función de la masa 
corporal y las características del sujeto, tratando de 
buscar una relación óptima de fuerza-velocidad. Bar- 
Or (1987) recomendó utilizar una fuerza de frena: 


do de 0,095 ky - kg" de masa corporal cn adultos 
no deportistas y 0,100 kp - kg? en atletas adultos. 
En el caso de sujetos obesos, mujeres o niños, estas 
cifras han de ser algo menores. No obstante, un 
pequeño alejamiento de la fuerza óptima de frena- 
do para la obtención de la potencia anaeróbica máxi- 
ma liene escasa influencia en la potencia media 
lograda, Originalmente este test fue diseñado con 
salida lanzada, es decir antes de poner en marcha 
el test se pedía a los sujetos que empezaran a peda- 
lear lo más rapido posible (sin carga) una vez alcan- 
zadas unas 80 revoluciones por minuto se colocaba 
la carga en el ciclocrgómetro y se ponía en marcha 
el cronómetro. Este procedimiento se utilizaba para 
disminuir el error asociado al trabajo necesario para 
acelerar el volante inercial (ver más adelante). Sin 
embargo, en la actualidad la mayoría de los autores 
realizan el test con salida parada, de la misma mane- 
ra que haría un ciclista de pista en una competición 
de 500 metros. De este modo, el test cs más espe- 
cífico y es más lácil estandarizar la duración del test. 

Entre las variables que proporciona el test de 
Wingate, las más utilizadas han sido la potencia 
máxima, la potencia media y el índice de fatiga (Fig. 
29.4). La polencia máxima se define como la mayor 
potencia desarrollada durante el test, promediada 
cada tres o cinco segundos. Se suele alcanzar antes 
del 10? segundo si el test está bien realizado. Con 
cicloergómetros electromagnéticos provistos de sen- 
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Figura 29.4. Test de Wingate. La curva representa el valor 
medio obtenido en 50 estudiantes de educación física utilizan- 
do un sistema que permite medir directamente la potencia desa- 
rollada en las bielas del cicloergómetro (equipo SRM). La zona 
rayada representa el trabajo total realizado en los 30 segun- 
dos que duro el test. El indice de fatiga representa la pérdida 
de potencia en porcentaje entre el pico de potencia y el final 
del test. 
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sores de fuerza en los pedales o con cicloergómctros 
mecánicos provistos de sensores de velocidad de peda- 
leo de alta resolución, es posible calcular la potencia 
máxima instantánea, que es una buena estimación 
de la potencia anacróbica máxima. Como potencia 
instantánea máxima se suele tomar la potencia más 
elevada alcanzada en un intervalo de un segundo, o 
bien en una pedalada completa. Recientemente 
hemos moditicado un cicloergómetro Monark para 
que pueda medir directamente la potencia instan- 
tánea desarrollada por las bielas en el plato usando 
el sistema SRM (Fig. 29.5). 

La potencia media resulta de dividir el trabajo efec- 
tuado entre los 30 segundos que dura el test. Algu- 
nos autores han hecho equivalente la potencia media 
producida a la capacidad anaeróbica. No obstante, 
la duración del test es insuficiente para permitir la 
utilización de la totalidad de la capacidad del meta- 
bolismo anaeróbico (Medbo y cols., 1988; Calbet y 
cols., 1997). Para evitar este problema se ha propues- 
to alargar el test de Wingate hasta 45 segundos, pero 
aun así, en muchos sujetos, 45 segundos sigue sien- 
do uma duración insuliciente como para permitir la 
utilización completa de la capacidad anaeróbica (Cal 
bet y cols.,1997). Sin embargo, en ciclistas de pista 
de elite hemos observado que la totalidad de la capa- 
ciclad anaeróbica podría ser utilizada un test de Win- 
gate de duración entre 40 y 50 segundos (Calbet y 
cols., 2001) (Fig 29.6). 

El índice de fatiga representa la pérdida de poten- 
cia experimentada desde el momento en que se 


Figura 29.5. Test de Wigate. La línea continua representa los 
valores de potencia obtenidos en 50 sujetos con el sistema 
SRM, mientras que la línea discontinua corresponde a los valo- 
res de potencia obtenidos en los mismos sujetos con un ciloer- 
gómetro Monark sin corregir la potencia generada para Vencer 
la inercia del volante inercial del cicloergómitero Monark. 
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Figura 29.6. Lo contribución del metabolismo anaeróbico al gasto 
energético durante el test de Wingate disminuye paulatinamen- 
te a medida que el test se prolonga, de tal manera que es posi- 
ble estimar a partir de qué duración el metabohsmo anaeróbico 
ya no contribuirá al gasto energético (en este ejemplo entre los 
40 y los 50 segundos). Datos oblenidos en achistas del equipo 
Nacional Español de ciclismo en pista. (Calbet y cols, 2003.) 


alcanza la máxima potencia y la finalización del test. 
El índice de Fatiga se expresa como porecntaje de 
la potencia máxima. También se puede expresar 
como la pendiente del ajuste lincal, por mínimos 
cuadrados. de la evolución de la potencia entre sus 
valores máximo y mínimo, dividido por la masa cor- 
poral (Calbet y cols., 2003). El índice de fatiga es 
el menos fiable y válido de los datos que proporcio- 
na el test de Wingate. Sin embargo, es muy sensi- 
ble a electos del entrenamiento y a la especialidad 
deportiva, de tal manera que los ciclistas de pista 
de elite especializados en disciplinas de resistencia 
tienen Índices de fatiga mucho menores que los 
ciclistas de pista de elite especializados en discipli- 
nas de velocidad (Fig. 29.7). 

La reproducihilidad del test de Wingatc, evalua- 
da mediante la técnica test-retest, cs muy buena, 
habiéndose comunicado índices de correlación com- 
prendidos entre 0,89 y 0,98, siendo gencralmente 
superiores a 0,94, En nuestra experiencia, el cocfi- 
ciente de variación de las mediciones de potencia 
máxima y potencia media en el test de Wingate se 
encuentra próximo al 5%. 


Limitaciones del test de Wingate 

Unas de las principales limitaciones que presen- 
ta el test de Wingate reside en que la potencia anae- 
róbica máxima se mide usando una fuerza de frena- 
do estandarizada con respecto a la masa corporal, 
cuando es sabido que la potencia máxima se obtie- 
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Figura 29.7. Índice de fatiga en el test de Wingate efectuado 
en condiciones de normoxía y en condiciones de hipoxia aguda 
equivalente a 5.300 metros de altura. Datos correspondientes 
o achstas del equipo Nacional Español de aclismo en prsta (Cal 
bet y cols, 2003) Obsérvese cómo el Indice de fatiga de 
los velocistas es muy superior al observado en los fondistas 
(2<0,05, al comparar fondistas y velocistas). 


ne con relaciones de fuerza de frenado y velocidad 
de pedaleo óptimas. Este problema puede ser resuel- 
to si antes de efectuar el test de Wingate se realiza 
un test fuerza-velocidad en cicloergómetro (Calbet 
y cols., 1997) para determinar la fucrza de frenado 
óptima. No obstante, si el test de Wingate se hace 
con salida parada (en lugar de con salida lanzada), 
entonces el resultado es bastante robusto, aunque 
la fucrza de frenado se aparte de la fuerza optima de 
frenado en hasta un 50% (MacIntosh y cols. 2003). 

La inexistencia de un «test anacróbico patrón» 
o un indicador fisiológico fiable y válido de arado de 
participación del metabolismo anaeróbico en un 
esfuerzo, justifica lo desalentador que han resulta- 
do los índices de correlación entre el rendimiento 
en el test de Wingate y otros test, o variables de labo- 
ratorio, supuestamente evaluadores de las cualida- 
des anacróbicas. 

Si el test de Wingate se realiza con un cicloergó- 
metro «de freno mecánico, es importante incluir en 
los cálculos el trabajo cfectuado para acelerar el 
volante inercial del ciclocrgómetro, «de lo contrario 
se cometen errores tal y como puede apreciar cn la 
figura 29.5. Esto no es necesario si se usa un sisto- 
ma equipado con sensores de fuerza en los pedales 
o en las bielas. Clásicamente el trabajo efectuado 
en ciclocrgómetros mecánicos se ha calculado como 


el producto de la velocidad de pedaleo por la Fuer- 
za de Irenado y por el tiempo, en este caso 30 segun- 
dos. Sin embargo, debido al elevado momento de 
inercia de los ciclocrgómectros de lreno mecánico, 
el trabajo total efectuado es igual a la suma del tra- 
bajo para vencer la fuerza de frenado más el traba- 
jo que comporta acelerar el volante inercial. Por otro 
lado, una vez alcanzada la velocidad máxima, el 
volante inercial devuelve parte de la encreía cinctí- 
caacumulada durante la fase de aceleración, por lo 
que al trabajo efectuado cuando la velocidad de 
pedaleo ya está descendiendo hay que restarle la 
energía cinética devuclta por el volante inercial. 

Aplicando los procedimientos descritos por 
Lakomy (1986), es posible calcular el trabajo de ace- 
leración y por lo tanto corregir los valores de poten- 
cia en función del mismo. La no inclusión en los 
cálculos del trabajo de aceleración-deceleración pro- 
duce una subestimación del trabajo total efectuado 
y de la potencia media desarrollada en el test de 
Wingate de un 2 a un 4%. Este error es considcra- 
blemente mavor si el trabajo de aceleración no es 
tenido en cuenta en el cálculo de la potencia media 
desarrollada durante los 5 Ó 10 primeros segundos, 
lases durante las cuales se está produciendo la mayor 
aceleración del volante inercial, especialmente cuan- 
do el test se efectúa con salida parada. En este últi 
mo caso la potencia media puede subestimarse en 
valores cercanos al 20% (Reiser y cols., 2000; Bal- 
mer y cols., 2004). Este error es mayor cuanto mayor 
es la frecuencia de pedaleo máxima alcanzada en el 
test y cuando la potencia máxima se obtiene a par- 
tir del valor más elevado alcanzado en un segundo. 
No obstante, recientemente hemos observado que 
usando el sistema SRM se obtiene un resultado de 
potencia media similar al que proporciona el ciclo- 
ergómetro Monark cuando no se efectúa ninguna 
corrección sobre los resultados brutos obtenidos. 
Puesto que el sistema SRM ha sido validado con 
medidores de momento (torque meters), es posible 
que la técnica de corrección de Lakomy lleve a 
sobreestimar la potencia máxima real. Alternativa- 
mente, nuevos estudios son necesarios acerca de la 
validez del sistema SRL 


EVALUACIÓN DE LA CAPACIDAD 
ANAERÓBICA 


la medición de la capacidad anacróbica presen- 
ta muchas más dilícultades que la determinación de 
la potencia anaeróbica máxima, debido a que en los 
seres humanos la capacidad anacróbica no puede ser 
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medida de forma directa y tan sólo puede ser estima- 
da a través de procedimientos indirectos que se basan 
en presunciones ciertamente dudosas. Se han idea- 
do varios procedimientos para evaluar la capacidad 
anaeróbica, entre los cuales los más importantes son: 


e Determinación de la lactatemia máxima de 
esfuerzo. 
Determinación de metabolitos musculares. 
Determinación de la capacidad tampón. 
Trabajo total o tiempo de resistencia en test 
supramáximos de intensidad constante. 

* Potencia media en test supramáximos de tipo 
all-oul. 
Determinación de la deuda de oxígeno. 
Determinación del déficit máximo de oxígeno 
acumulado. 

e "lest anaeróbico máximo de carrera «MAR D> 
(Maximal Anacrobic Running Test). 


Determinación de la lactatemia máxima 
de esfuerzo 


Durante el esfuerzo de alta intensidad se produ- 
ce una marcada actividad glucolítica que genera 
importantes cantidades de lactato. Puesto que de 
un 65 y un 80% de la capacidad anaeróbica depen- 
de de la actividad glucolítica, se ha propuesto la 
medición de la concentración de lactato en sangre 
como indicador de la contribución del metabolismo 
anaeróbico al gasto energético y como medida de la 
capacidad anueróbica de un deportista. Para que las 
mediciones de lactatemia tras el esfuerzo de alta 
intensidad scan representativas del componente lác- 
tico de la capacidad anaeróbica deberían complir- 
se las siguientes condiciones: 


|. Que el nivel máximo de lactatemia alcanzado 
al final del test y/o su evolución durante la recu- 
peración reflejen con fidelidad el grado de par- 
ticipación de la glucólisis durante el ejercicio. 
Sin embargo, esto no es así, tal y como vere- 
mos en el siguiente apartado, pues el lactato 
no difunde libremente desde el interior de las 
fibras musculares al espacio extracelnlar. 

2. Que sea posible estimar con precisión el vol- 
men de distribución del lactato que ha pasado 
efectivamente al espacio extracelular. Hoy por 
hoy, ni el volumen de dilución, ni el tiempo 
necesano para que se alcance un equilibrio 
cntre los distintos compartimientos en los que 
puede diluirse el lactato que ha pasado al 
espacio extracelular son conocidos. 
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Que durante el tiempo transcurrido desde la 
finalización del esfuerzo hasta el momento en 
el que se alcanza el pico de lactatemia la elimi- 
nación de lactato sea mínima. Hoy en día se 
sabe que la eliminación de lactato es máxima 
al finalizar cl test de esfuerzo y disminuye 
durante la recuperación. Esto es debido a que 
al final del test el gradiente de lactato entre 
el plasma y el espacio intracelular de los teji- 
dos que captan lactato es máximo. El lactato 
es captado principalmente por el corazón, 
hígado, riñones, sistema nervioso central y 
músculos no activos. Hay que tener en cuen- 
ta gue tanto los músculos no activos como el 
hígado captan lactato en función del gradien- 
te entre el espacio vascular y el citoplasma 
cclnlar. Por lo tanto, cuanto mayor sea la lac- 
tatemia, mayor será la captación de lactato por 
los músculos no activos y por el hígado. Pero 
se desconoce qué proporción del lactato que 
ha difundido a la sangre es exactamente cap- 
tado por cada tejido. Este gradiente va dismi- 
nuyendo a medida que va pasando el tiempo 
durante la recuperación. Así pues, una parte 
considerable del lactato producido ya ha sido 
eliminada incluso antes de que se haya alcan- 
zado el pico de concentración sanguínea de 
lactato durante la recuperación. Por ello, ni el 
pico de lactatemia ni la evolución de la lacta- 
temía en cl postesfucrzo pueden ser utiliza- 
dos para calcular la contribución del la glucó- 
lisis al gasto energético durante cl esfuerzo. 
Además, recientemente se ha demostrado que 
el entrenamiento de esprint aumenta la capa- 
cidad para eliminar lactato durante los prime- 
ros minutos de la recuperación, por lo que una 
mejora en la capacidad glucolítica queda 
enmascarada sí se utiliza como criterio el valor 
máximo de concentración de lactato en san- 
ere, medido durante la recuperación. 


. Que el aumento de la capacidad glucolítica se 


traduzca en un aumento de la lactatemia en el 
postesfuerzo. Sin embargo, un aumento de la 
capacidad glucolítica puede quedar enmasca- 
rado por un aumento de la capacidad de elimi- 
nación de lactato o por una mayor retención 
de lactato en el interior de los músculos. Por 
ejemplo, los indios Aymaras del Altiplano Boli- 
viano presentan mayor capacidad glucolítica 
que los humanos residentes a nivel del mar y 
aclimatados a la altitud. Esta mayor capaciclad 


elucolítica les permite obtener más energía a 
partir de una mayor actividad de la glucólisis 
durante el ejercicio de alta intensidad; es 
decir, producen más lactato (Van Hall y cols., 
no publicado). Esto es una ventaja en térmi- 
nos de capacidad de esfuerzo cuando hay 
menos oxígeno disponible, tal y como ocurre 
en la altitud. Pero parte del lactato extra-pro- 
ducido es ptincipalmente retenido en el inte- 
rior dle los músculos, por lo que sólo midien- 
do la evolución de la lactatemia esta mayor 
capacidad glucolítica de los indios Aymaras 
pasaría desapercibida o sería subestimada. 


Así pues, aunque un nivel de lactaremia elevado 
es indicativo de una activación importante de Ja glu- 
cólisis, la lactatemia no puede ser utilizada como 
una medida cuantitativa de la capacidad anacróbi- 
ca. Ello es debido a que la lactatemia no refleja nece- 
sariamente la producción de lactato, sino que tam- 
bién depende de la velocidad con la que el lactato 
pasa a la sangre y de la velocidad con la que el lac- 
tato es eliminado de la sangre. Ási como la produc- 
ción de lactato aumenta con la intensidad del esfuer- 
zo, la climinación de lactato depende tanto del nivel 
de entrenamiento como de la intensidad del esfuer- 
70. Por otro lado, la respuesta Jactalémica sólo mide 
un componente del metabolismo anaeróbico, por lo 
que no puede ser utilizada como índice válido de la 
capacidad anaeróbica total. Ello es debido a que los 
fosfágenos, especialmente la fosfocreatina, contri- 
buyen al gasto energético en un porcentaje que 
puede oscilar entre el 20 y el 40% de toda la ener- 
gía aportada por el metabolismo anaeróbico, en 
esfuerzos supramáximos que produzcan el agota- 
miento en 30 Ó más segundos. 

Tampoco se puede utilizar el pico de lactato en 
sangre, medido durante la recuperación. como un 
índice de potencia anacróbica láctica, pues el pico 
de lactato en sangre depende más de la producción 
total de lactato (capacidad láctica) y de la velocidad 
con que cl lactato pasa desde los músculos activa- 
dos durante cl ejercicio hacia la sangre, que de la 
velocidad con la que se ha producido el lactato 
(potencia). Hay que tener en cuenta que durante el 
ejercicio de alta intensidad se estima que cerca de 
un 90% del lactato producido durante el ejercicio se 
acumula en cl interior del músculo, por lo que en 
realidad, cuando se determina el pico de lactato 
durante la recuperación, se está midiendo la veloci- 
dad a la cual está pasando lactato desde la muscu- 
latura ejercitada a la sangre y la velocidad a la cual 
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se elimina lactato de la sangre. El Flujo de difusión 
de lactato desde cl músculo esquelético hacia la san- 
gre no sólo depende del gradiente de lactato entre 
el interior de las fibras musculares y el plasma, sino 
que viene determinado por otros factores, entre ellos 
la capacidad de transporte de lactato a través del sar- 
colema y ésta puede cambiar con el entrenamiento. 

Sin embargo, han sido numerosos los intentos 
para deducir, a partir del comportamiento de la lac- 
tatemia, los cambios experimentados por la produc- 
ción de lactato. El más notorio de estos trabajos lue 
el que publicaron Margaria y cols. (1963). Estos 
autores propusieron una ecuación para calenlar la 
contribución de la glucólisis al esfuerzo supramáxi- 
mo o «capacidad láctica»: 


¡ LA - kg! = (0,61/0,80) x La,, 


donde La - kg* es la cantidad de lactato producido 
por kg de masa corporal en y - kg", 0,61 fracción de 
agua corporal en la que se diluye el lactato; 0,80 
fracción de agua presente en la sangre (volumen de 
distribución del lactato cn la sangre) y La, es la dife- 
rencia entre la lactatemia en reposo y el pico de lac- 
tatemia registrado tras el esfuerzo supramáximo. 
Sin embargo, esta ecuación ha caído en desuso 
porque, contrariamente a lo sugerido por Margaria 
y cols. (1963), se desconoce cuál es el volumen de 
distribución del lactato en los compartimientos líqui- 
dos del organismo y el tiempo que debe transcurrir 
para que la concentración de lactato alcance un equi- 
librio, entre los diversos compartimientos acuosos 
del organismo. Es decir, desconocemos hasta qué 
punto la concentración de lactato en sangre refleja 
la concentración muscular de lactato y, lo que es más 
importante a efectos de evaluación de la capacidad 
anaeróbica, no sabemos en qué medida la lactate- 
mia refleja la producción de lactato (Saltin, 1990). 
Datos obtenidos en el Laboratorio de Rendimien- 
to Humano de la Universidad de Las Palmas de Gran 
Canaria, en colaboración con el profesor Rafacl Mar- 
tin Acero, demuestran que no existe relación entre 
la lactatemia máxima y la capacidad anaeróbica, ni 
antes ni después de seguir un programa de entrena- 
miento especifico para la mejora de esta cualidad 
¡Fig. 29.8). Val vez lo más interesante de la figura 
29.8 es subrayar que, a pesar de las importantes dife- 
rencias en cuanto a las marcas conseguidas, el pico 
de lactato no fue útil para discriminar entre corre- 
dores buenos y malos. Mientras que el VO), corre- 
lacionó con la marca en 400 m (r= -0,64, p<0,001). 
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e Varones 
e Mujeres 


Lactatemia (mM) 


Marca en 400 m (s) 


Figura 29.8. Relación entre la marca en una carrera de 400 rn 
y el pico de lactato medido durante la recuperación (1, 3, 5, 7 
y 10 minutos) en sangre obtenida del lóbulo de la oreja unta- 
do con Finalgón. Los circulos azules representan los valores 
correspondientes a los varones y los círculos rojos los valores 
correspondientes a las mujeres. El valor medio del pico de lac- 
tato en los hombres fue de 20,5 + 2,3 mM (cuadrado azul) y 
en las mujeres de 18,1 + 2,4 (cuadrado rojo) (p <0,05). Dotos 
obtenidos en estudiantes de educación física. 


Sin embargo, algunos autores han observado 
correlaciones significativas, aungue no muy altas 
(coeficientes de correlación entre 0,4-0,8), en depor- 
tistas de alto nivel. Las mejores correlaciones entre 
la marca deportiva y la lactatemia máxima en corre- 
dores de 400 y 800 m son las comunicadas por 
Lacour y cols. (1990). No obstante, estos autores 
incluyeron en el cálculo de sus correlaciones varios 
valores de un mismo sujeto mezclados con valores 
aislados de otros sujetos, lo cual no es correcto desde 
el punto de vista estadístico. Otra limitación de este 
procedimiento es inherente a la técnica seguida para 
efectuar la medición de lactatemia, cl lugar en que 
se efectúa el pinchazo, cl tipo de sangre utilizada 
(arterial, venosa periférica, capilar del pulpejo de un 
dedo, capilar del lóbulo de la oreja, etc.) y la impor- 
tante variabilidad que puede presentar el pico de 
lactato después del ejercicio de alta intensidad. En 
un estudio reciente efectuado en ciclistas de pista 
de clite, en el que se midió la concentración de lac- 
tato cn sangre obtenida de la vena femoral cada 
cinco segundos, durante un test de Wingate de 30 
segundos, cl pico de lactato al final del test de Win- 
gate no guardó relación con la potencia media ni 
permitió discriminar entre ciclistas especializa- 
dos en pruebas de resistencia y ciclistas especiali- 
zados en pruebas de velocidad (Calbct y cols., 2003). 
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No obstante, el pico de lactato en sangre durante la 
recuperación fue superior en los ciclistas velocistas 
que en los fondistas (Calbet y cols.. 2003). 

Á pesar de todo, la determinación de la lactate- 
mia máxima de csfuerzo puede resultar de interés 
en la valoración de la respuesta al entrenamicnto. 
Hermansen (1969) observó que la lactatemia máxi- 
ma tras una prueba de 100 m (natación) aumentó 
durante los seis meses de entrenamiento y descen- 
dió tras 2,5 meses de desentrenamiento. Otros auto- 
res también han constatado que el entrenamiento 
de velocidad produce un aumento de la lactatemia 
máxima postesfucrzo, aunque la magnitud del incre- 
mento no es proporcional a la mejora de las marcas 
(Flouston y Thomson, 1977; Ready y cols., 1981; 
Medba, 1987; Nevill y cols., 1989; Mero y cols., 
1993). Concretamente, Mero y cols. (1993) realiza- 
ron un estudio muy interesante en el que evaluaron 
a 20 corredores de 400 m y 400 m vallas, a lo largo 
de una temporada. Estos autores dividieron a los 20 
sujetos en dos grupos, un grupo integrado por los siete 
mejores corredores y otro integrado por 13 restantes. 
El pico de lactatemia tras un esfuerzo capaz de pro- 
ducir el agotamiento en aproximadamente dos minu- 
tos, consistente en correr sobre un tapiz a 5,56 ms 
' con un 4% de pendiente, pasó de 15,9 mmol + | en 
marzo a 18,0 mmol - 1! en agosto. En este mismo 
período mejoraron su Liempo de resistencia en el Lest 
supramáxwmo un 219%. Sin embargo, los mejores corre- 
dorés, a pesar de tener una marca en 400 m un 6% 
superior (47,7 segundos) comparada con la marca de 
los peores corredores (50,4 segundos), alcanzaron 
picos de lactatemia ligeramente inferiores al (inal de 
test supramáximo (J6,7 y 17,1 mmol - 1, respectiva- 
mente). 

Debemos añadir que la fiabilidad de los test des- 
tinados a medir la lactatemia máxima depende a su 
vez de la Fiabilidad de los test crgométricos diseña- 
dos para provocar esa lactatemia máxima. Se han 
comunicado coeficientes de variación de entre 7,2% 
(Eujitsuka y cols., 1982) y 21% (Graham y Andrew, 
1973), para los valores de lactatemia máxima. En 
un estudio efectuado en nuestro laboratorio, con 
29 sujetos estudiantes de educación física, anali- 
¿amos la concentración de lactato en sangre al fina- 
lizar un test de intensidad supramáxima hasta el 
agotamiento (120% del VO,,,,,). En 10 de los suje- 
tos también se determinó la lactatemia cada minu- 
to, durante los cinco primeros minutos de la recu- 
peración. Estos test fueron repetidos cn tres 
ocasiones separadas por al menos una semana. La 


variabilidad de las mediciones de lactatemia final de 
esfuerzo y lactatemia máxima en la recuperación fue 
similar. Los coeficientes de variación individuales 
(CVi) para la concentración de lactato al final del 
test supramáximo fluctuaron entre 1,9 y 25,9%, 
mientras que los CVi para la concentración máxima 
de lactato en sangre durante los cinco primeros minu- 
tos de la recuperación se encontraron entre 2,8 y 
19,8%. Un coeficiente de variación superior al 10% 
es excesivo y el test debe ser considerado poco fia- 
ble. Los coeficientes de correlación intraclase (un 
índice de la fibiliadad de un test) para las medicio- 
nes de lactato (ueron de R =0,78 y KR = 0,63, para 
la lactatemia al final del test y para la lactatemía máxi- 
ma medida durante la recuperación, respoctivamen- 
te. Un coeficiente de correlación intraclase inferior 
a 0,85 indica que el test es poco fiable. 

En resumen, aunque la lactatemia máxima cons- 
tituye un parámetro a considerar en el estudio del 
metabolismo anacróbico, los cambios observados en 
esta variable cdleben ser juzgados con cantela, debi- 
do a las limitaciones en términos de fiabilidad y vali- 
dez. La inexistencia de estudios que demuestren 
una clara asociación entre la mejora de la marca y 
cl incremento de la lactatemia máxima en discipli- 
nas que requieren de la realización de esfuerzos exte- 
nuantes de corta duración, aconsejan igualmente 
prudencia en la interpretación de los resultados. No 
obstante, en deportistas de elite, um incremento muy 
importante de la lactatemia máxima, o el que se 
observen lactatemias muy elevadas, deberían ser 
juzgados como sugestivos de uma mejora de la capa- 
cidad y tal vez de la potencia anaeróbica láctica, 
especialmente si ha mejorado la marca deportiva. 


Determinación de metabolitos musculares 


Son necesarias biopsias musculares, por lo que 
esta técnica sólo se emplea cn investigación. Las 
metabolitos relacionados con la capacidad anacró- 
hica más importantes son: lactato muscular, nucle- 
ótidos (ATP, ADP, AMP, IMP), creatina y fostocre- 
atina. No obstante, para poder medir con exactitud 
la contribución de las vías metabólicas anacróbicas 
es necesario cuantificar algunos metabolitos inter- 
mediarios de la glucólisis que se acumulan duran- 
te el ejercicio de alta intensidad, como por ejem- 
plo la glucosa 6 fosfato, el piruvato, etc. Como 
hemos comentado, para poder medir estos meta- 
bolitos hay que realizar biopsias musculares, y el 
proceso analítico de las mismas es bastante com- 
plejo. Algunos metabolitos se pueden determinar 
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mediante espectroscopia de resonancia magnélica 
nuclear (RM1). No obstante, la RM sólo permite 
estimar el valor real, por lo que sólo es útil para 
estudiar cambios relativos en la concentración (por 
ejemplo. velocidad de recuperación, etc.). Otro 
inconveniente de la RM reside en el típo de ejet- 
cicios en los que se pueden efectuar estas medicio- 
nes y lo costoso del equipo. No obstante, se están 
desarrollando cquipos de RM de gran tamaño 
tanctabolómectros»), con mejor resolución tempo- 
ral, que podrían ser utilizados en modelos de ejer- 
cicio más parecidos a los utilizados normalmente 
en las actividades deportivas. 


Determinación de la capacidad tampón 


La medición de la capacidad tampón muscular 
como índice de capacidad anacróbica se basa cn las 
siguientes premisas, que no siempre se cumplen: 


|. Que el principal factor desencadenante de la 
Fatiga en esfuerzos de alta intensidad y corta 
duración es el descenso del pH muscular a 
niveles críticos. 

2, Que el aumento de lá capacidad tampón 
muscular permite aumentar el rendimiento 
en esfuerzos de alta intensidad y corta dura- 
ción (por ejemplo, el test de Wingate o la 
carrera de 400 m en atletismo) y viceversa, el 
descenso de la capacidad tampón muscular 
produce un descenso de la capacidad de ren- 
dimiento en este tipo de esfuerzo. 

3. Que uno de los mecanismos principales por 
los que el entrenamiento de alta intensidad 
(como el que realizan los corredores de 400 
m en atletismo) produce una mejora del ren- 
dimiento es a través de incrementar la capa- 
cidad tampón muscular. 


La capacidad tampón muscular es una medida 
de la eficacia con la que cl tejido muscular esquelé- 
tico se opone a los cambios dle pH cuando aumenta 
la producción o el consumo de iones 11" (u OH>). 
La activación de la glucálisis durante el ejercicio de 
alta intensidad se asocia a un aumento de la concen- 
tración intracelular de H*. La caída del pH muscu- 
lar se ha asociado a la fatiga por múltiples mecanis- 
mos. No obstante, estudios llevados a cabo en la 
última década han demostrado que el efecto del des- 
censo del pH sobre la capacidad del músculo para 
generar tensión es menor a temperaturas fisiológi- 
cas de lo que se había observado en experimentos 
previos efectuados a temperaturas inferiores a la Fisio- 
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lógica (Westerblad y cols., 1997). meluso un estu- 
dio reciente publicado en Science sugiere todo lo 
contrario; es decir, que en realidad la acidosis muscu- 
lar contribuye a mantener la cxcitabilidad celular en 
las fibras musculares activas, que de lo contrario se 
volverían refractarias a la estimulación nerviosa repe- 
tida (Pedersen y cols., 2004). No obstante, incluso 
a temperaturas fisiológicas, el pH intracelular muscu- 
lar debe mantenerse dentro un cierto margen, de lo 
contrario se puede producir una alteración del fun- 
cionamiento de numerosas proteínas musculares, 
canales iónicos y enzintas. Por eso todas las células, 
incluidas las fibras musculares, disponen de una serie 
de sistemas homeostáticos para mantener el pH 
muscular dentro de los límites fisiológicos. Los prin- 
cipales mecanismos que pueden utilizar las fibras 
musculares para evitar la acumulación intracelular 
de [Ir libres son: 


* "Tamponamiento físico-químico. 

e El sistema tampón bicarbonato-ácido carbó- 
nico. 

e El tamponamiento metabólico. 

e Transporte de H* al espacio extracelular. 


Tamponamiento físico-químico 

La activación de la glucólisis durante el ejercicio 
de alta intensidad se asocia a un aumento de la con- 
centración intracclular H* que es contrarrestado en 
primer lugar por los sistemas tampón intracelulares. 
El principal sistema tampón intracelular está inte- 
grado por las propias proteínas musculares, espe- 
cialmente aquellas ricas en residuos del aminoáci- 
do histidina. Las proteínas musculares representan 
en torno a un 40% de la capacidad tampón muscu- 
lar en humanos (Hultman y Sahlin, 1980). El resto 
de la capacidad tampón muscular depende de dipép- 
tidos que contienen histidina, como la carnosina y 
la anserina, del bicarbonato, de fosfatos y de ami- 
noácidos libres disueltos en cl agua intracelular. La 
carnosina y la anserina son dipétidos imidazólicos 
responsables de gran parte de la capacidad tampón 
en animales que deben soportar condiciones de ano- 
xia y/o acidez extremas (Fig. 29.9). La carnosima que 
tenemos los seres humanos sólo representa de un 7 
a un 15% de la capacidad tampón. Los seres huma- 
nos no disponemos prácticamente de anserina. 

Los dipétidos imidazólicos tienen un pKa de 6,8 
a 7.1, por lo que son tampones muy efectivos al pH 
muscular, que en los seres homanos se encuentra 
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Figura 29.9. Contribución de las proteínas contráctiles, proteínas solubles, fosfato morgánico, compuestos de histdina y cormpues- 
tos desconocidos a la capacidad tampón del músculo esquelético de distintas especies animales. La capacidad tampón fue medi- 
da en un homogeneízado de músculo y es expresada como ¡urnol NaOH por unidad de pH por g de músculo, en el intervalo de 
pH entre 6,5-7,5. Los valores situados al lado de las barras horizontales indican la concentración total de Cormpuestos relaciona- 
cionados con la histdina expresada como mol + g “musculo MB: músculo blanco; MR: músculo rojo; SM: músculo esquelético; 
BF: biceps fernoral; MP: músculo psoas, PM: pectoral menor. (Modificada de Abe, 1995.) 


próximo a 7,1-7,2 en reposo, pudiendo descender 
hasta 6,5 durante cl esfuerzo. Los dipéptidos ¡mi- 
dazólicos son más abundantes en las fibras muscu- 
lares rápidas que en las lentas. En el glúteo medio 
de los caballos pura sangre se han encontrado hasta 
29 mmoles de carnosina por kg de músculo húme- 
do, en cambio cn el vasto lateral de los seres huma- 
nos los valores se hallan entre 3 y 5 mmoles por kg 
de músculo húmedo. 


El sistema tampón bicarbonato-ácido 
carbónico 


El bicarbonato sólo contribuye eficazmente a la 
capacidad tampón sí existe un sistema que permi- 
ta la eliminación del CO, que se genera por acción 
de la anhidrasa carbónica. El CO, se elimina a tra- 
vés de la circulación sanguínca, que Jo transporta 
hasta los alvéolos pulmonares y desde ahí es expul- 
sado a la atmósfera. Por lo tanto, el sistema tampón 
basado en el sistema bicarbonato-ácido carbónico 
es muy poco elicaz durante las contracciones iso- 
métricas (debido a que en este tipo de contracción 


muscular el flujo sanguíneo puede ser prácticamen- 
tc nulo o muy bajo). En el músculo cuádriceps 
humano hay unos 10 milimoles de bicarbonato por 
litro de agua (Sahlin y cols., 1977). Teóricamente el 
bicarbonato puede representar un 15% de la capa- 
cidad tampón total (incluido el tamponamiento 
metabólico) y un 23% a la capacidad tampón enan- 
do se excluye el tamponamiento metabólico. 


Tamponamíiento metabólico 


Aparte de los sistemas tampón propiamente 
dichos, algunas reacciones químicas del metabolis- 
mo energético actúan consumiendo iones H*. Estas 
reacciones integran lo que se denomina el tampo- 
namiento metabólico, que se ha estimado puede 
representar de 30 a im 40% de la capacidad tampón 
muscular (Hultman y Sahlin, 1980). Estas reaccio- 
nes sun: la reacción de hidrólisis de la creatina y la 
vía metabólica iniciada por la reacción de la mio- 
quinasa que conduce a la producción de IMP (inosín 
monofosfato). 
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Transporte de H* al espacio extracelular 


Además, el músculo esquelético puede defen- 
derse del aumento de la concentración intracelular 
de H* exportando parte de los mismos al espacio 
extracelular. El paso de 11* al espacio extracelular 
se produce principalmente por difusión facilitada, 
es decir, a Favor de gradiente de concentración con 
la ayuda de proteínas transportadoras. Éstas proteí- 
nas son co-transportadores cquimoleculares de lac- 
taro y H7. Las proteínas transportadoras de lactato 
reciben el nombre abreviado de MCT (monocar- 
boxylate transporters o transportadores de monocar- 
boxilatos, capaces de transportar principalmente lac- 
tato y piruvato, acetoacetato y betahidroxibutirato). 
Hoy en día se han identificado 14 isolormas de estas 
proteínas, las más abundantes en las fibras muscu- 
lares esqueléticas humanas son el MCTI y el 
MCT4. El MCTL predomina en las fibras de con- 
tracción lenta o tipo |. mientras que el MCT4 se 
encuentra repartido más o menos por igual en todas 
las fibras musculares. En los seres humanos, las pro- 
teínas MCT son responsables de entre un 40 y un 
66% del transporte de iones H7 desde el interiur de 
la Fibra al espacio extracelular durante el ejercicio 
de alta intensidad y durante la recuperación. La difu- 
sión facilitada de lactato aumenta con la alcaliniza- 
ción extracelular y disminuye con la acidificación 
extracelular. Además, la fibra muscular puede uti)i- 
zar otros sistemas para expulsar Fl* al espacio extra- 
celular cumo el antiportador Na” — H*, que se acti- 
va intensamente cuando disminuye cl pH 
intracelular. 


Medición de la capacidad tampón 
in vitro e in vivo 


La capacidad tampón muscular in vitro evalúa 
sólo la parte de componente fisicoquímico de la 
capacidad tampón, el integrado por las proteínas 
musculares, los fosfatos, dipeptidos y aminoácidos 
libres. Para ello es necesario en primer lugar obte- 
ner una biopsia muscular, por lo que en realidad lo 
que se está midiendo es la capacidad tampón de una 
determinada región de un músculo, asumiendo que 
esta región es representativa de toda la musculatu- 
ra reclutada durante el ejercicio, lo cual no siempre 
es cierto. 

Para medir la capacidad tampón «+ vitro, un frag- 
mento de 10 mg de la biopsia muscular debe ser 
congclado inmediatamente en nitrógeno líquido, 
para posteriormente someterlo a liofilización (dese- 
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cado en frío). El siguiente paso es medir el pH 
muscular, y a partir de entonces se puede calcular 
la capacidad tampón mediante la titulación con 
ácido. Se han comunicado valores de capacidad tam- 
pón in vitro para el vasto lateral del cuádriceps 
humano entre 20 y 70 milimoles de F” por kg de 
músculo húmedo - pH! (Parkhouse y cols., 1985; 
Nevil! y cols., 1989). En los músculos blancos de 
algunas especies de túnidos se alcanzan valores supe- 
riores a 140 milimoles de H* por Kg de músculo 
hámedo - pH" (Abe. 2000). 

La capacidad tampón in vitro sólo mide una parte 
de la capacidad que tiene cl músculo para oponer- 
se eficazmente a los cambios de pll durante el cjer- 
cicio de alta intensidad. En la capacidad tampón in 
vitro no están incluidas la contribución del bicarbo- 
nato, del tamponamiento metabólico y de los siste- 
mas de transporte de membrana de H*. Para solven- 
tar estos problemas se propuso medir la capacidad 
tampón de forma indirecta, a partir de los cambios 
observados en el pH muscular cuando se produce 
una determinada acumulación del H”. A esta nueva 
forma de medir la capacidad tampón se la denomi- 
nó capacidad tampón in vivo. 

La capacidad tampón in vivo se mide en un 
homogencizado de biopsia muscular a partir 
ALa/ApH, donde ALa es la concentración muscu- 
lar de lactato alcanzada al final del esfuerzo-menos 
la concentración de lactato en reposo; mientras que 
ApH es el pH de reposo menos el pH alcanzado al 
Final del esfuerzo. Por lo tanto, al ser una medida 
obtenida a partir de un homogeneizado, subestima 
la capacidad tampón real, pues no tiene en consi- 
deración la contribución del bicarbonato. Otra limi- 
tación que tiene Ja medición de la capacidad tam- 
pón in vivo es que el lactato sólo está relacionado 
con un 85 a un 95% de todos los H* producidos 
durante el ejercicio. Por lo tanto. se produce otra 
subestimación de la capacidad tampón real, ya que 
de un 5 a un 15% de los H* no son incluidos en la 
ecuación ALa/ApH. 


Limitaciones de la medición 


de la capacidad tampón 


La medición de la capacidad tampón presenta 
uma serie de limitaciones lécnicas y limitaciones 
conceptuales. Al menos hay tres limitaciones técni- 
cas importantes. En primer lugar, que las técnicas 
disponibles para medir ya sea la capacidad tampón 
in vitro o la capacidad tampón in vivo sólo miden 
una parte de la capacidad tampón real. En segun- 
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do lugar, que para medir la capacidad tampón es 
necesario homogcinizar una fracción de la biopsia 
muscular. El proceso de homogeinización altera la 
estructura, libera enzimas y electrolitos que normal- 
mente están confinados en compartimentos cclula- 
res, por lo que la medida de la capacidad tampón 
en el tubo de ensayo puede guardar poca relación 
con el Aincionamiento real de) tamponamiento fisi- 
co-químico en la fibra muscular viva. En tercer lugar, 
como todas las técnicas basadas en biopsias muscu- 
lares, presenta la limitación debida a la representa- 
tividad de la biopsia muscular. De hecho, no es segu- 
ro que la capacidad tampón medida en una fracción 
mínima (unos 20-30 mg) de músculo sea represen- 
tativa de la totalidad de la musculatura reclutada 
durante el ejercicio. 


Trabajo total o tiempo de resistencia 
en test supramáximos de intensidad 
constante 


Si su duración es superior a 60 segundos son más 
acróbicos que anaeróbicos, por lo que su validez es 
escasa. Además son menos reproducibles que los 
tests de tipo all-0ut, Este tipo de test se usa poco 
en la actualidad para evaluar la capacidad anacró- 
bica (el lector interesado puede encontrar una des- 
eripción detallada de los mismos en López Calbet, 
11994 


Potencia media en test supramáximos 
tipo all-out 

El más utilizado es el test anacróbico de Winga- 
te, va explicado. Se asume que la potencia media 
desarrollada en cl test de tipo all-o14t depende prin- 
cipalmente de la capacidad anaeróbica, cuando en 
realidad una parte de la encrgía procede del meta- 
bolismo aeróbico. De hecho, varios autores han 
observado la existencia de una correlación positiva 
entre el VO,,,,, y el rendimiento en prucbas de dura- 
ción próxima a los 60 segundos o superior. Por ejem- 
plo, en niños y adolescentes existe una correlación 
positiva entre la marca en un test de 300 metros cn 
pista de atletismo y el VO), ... Por ello se preconi- 
sam test cuya duración esté entre 30 y 60 segundos. 
A pesar de que cxisten numerosos estudios y datos 
publicados acerca del rendimiento en el test de Wiin- 
gate, a la hora de comparar unos estudios con otros 
es crucial comprobar como se han realizado los test 
en los distintos estudios. Es especialmente impor- 
tante comprobar que criterio se aplicó para decidir 


la luerza de frenado. Usando fuerzas de [renado ópti- 
mas, una potencia media en el test de Wingate supe- 
riora 16 w - kg? debe ser considerada como excep- 
cionalmente buena, siendo éstos los valores 
observados en ciclistas que compiten por medallas 
en las pruebas de esprint en ciclismo cn pista. Los 
estudiantes de educación física no sometidos a 
entrenamiento regular alcanzan potencias medias 
de 11 w-kg' (rango de 9 a 13) los varones y de 
9 w - kg"! (rango de 7 a )1), las mujeres. 


Determinación de la deuda de oxígeno 

Krogh y Linhard (1919/20; 1920) fueron los pri- 
meros en investigar el curso temporal del VO, des- 
pués del ejercicio, apreciando que seguía una evo- 
lución exponencial integrada por dos componentes. 
Estos mismos autores ya apuntaron la pasibilidad 
de que el componente lento del VO, durante la 
recuperación estuviera relacionado con el metabo- 
lismo del lactato. No obstante, el término deuda de 
oxígeno (DO) data de 1923 (para revisión, ver Her- 
mansen, 1969; Gaesser y Brooks, 1984). Los Fisió- 
logos Hill y Lupton, a partir de sus mediciones de 
VO, en humanos y de estudios del metabolismo 
oxidativo del músculo de rana, observaron gue el 
eaceso de VO, cn el postesfuerzo con respecto al 
VO, en reposo, que los autores denominaron deuda 
de O», era mayor cuanto más clevada era la inten- 
sidad del ejercicio precedente (Hill y Lupton, 
1923). Desde entonces y, especialmente a raíz de 
los estudios de Margaria y cols. (1933), la determi- 
nación de la deuda de O, se utilizó con la inten- 
ción de medir la participación de los componentes 
lácticos y alácticos del metabolismo anacróbico 
durante el ejercicio (Fig. 29.10). Sin embargo, múl- 
tiplos estudios realizados en los últimos 30 años 
han demostrado que la estimación de la participa- 
ción del metabolismo anaeróbico durante el ejer- 
cicio, a partir de mediciones del VO, durante la 
recuperación es poco fiable y carece de validez, 
como veremos más adelante. 

Las deudas de oxígeno más elevadas se han 
encontrado en deportistas de disciplinas en las que 
la fuerza o la velocidad intervienen de forma deci- 
siva, habiéndose comunicado valores de hasta 300 
ml - kg? (Volkov y cols., 1975). En sujetos no entre- 
nados se han hallado volúmenes máximos de DO, 
entre 70 ml - kg! y 100 ml - kg? (Margaria y cols., 
1963, Roberts y Morton, 1978). En la figura 29.11 
se presentan algunos de los valores de DO, total 
medidos en ciclistas y en sujetos sedentarios. 
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y = 76,51 * 0,981x r = -0,99 


y = 17,28 * 1,004x r = -0,91 


100 200 300 400 
Tiempo (s) 


Figura 29.10. Consumo de O, tras un esfuerzo supramáximo 
que produjo el agotamiento en 150 segundos, en un ciclista 
de pista. La zona en azul oscuro y la ecuación exponencial supe- 
nor corresponden a la fase aláctica de la deuda de oxigeno La 
zona en azul claro y la ecuación exponencial inferior correspon- 
den a parte del componente láctico de la deuda de oxigeno. 
Los puntos fueron asignados a una y otra ecuación tratando 
de minwmizar el error cuodiático medio combinado de las dos 
ecuaciones (valores de VO, representados cada 30 segundos). 
(Modificada de López Calbet 1993.) 


kg”) 


B 
3 
2 
o 
Ó 


Figura 29.11. Deuda total de oxígeno (DO, expresada en 
mi kg ?), tras finalizar un lest supramáximo de intensidad cons- 
tante (120% VO>50), que produjo el agotamiento en 
150 segundos. Los valores representados corresponden a cua- 
tro grupos de sujetos. Las líneas verticales situados sobre las barras 
indican la desviación típica, en cada grupo. 5: sedentano (n= 5); 
F: corredores de fondo (n= 8), CP* ciclistas de pista (n= 4); CR: 
adistas de ruta (n= 18). ***p < 0,00), al comparar con el grupo 
de cichstas de ruta. No se incluyó al grupo de acdistas de pista en 
el análisis estadístico, dado el escaso número de sujetos estudia: 
dos. (Modificada de Lopez Calbet, 1993.) 


Las correlaciones más altas entre la DO, y el ren- 
dimiento se observan en displinas de alta intensi- 
dad y corta duración. Por ejemplo, Godikh (citado 
por Vandewalle y cols., 1987b) encontraron una 
correlación de r =-0,72 entre la DO, y la marca en 


la carrera de 400 m. Bar-Or, (1987) encontró una 
correlación de 0,86 entre la potencia media en el 
test de Wingate y la DO, medida durante 30 minu- 
tos siguientes a la finalización del test. Una corre- 
lación de r = 0,57 ha sido comunicada entre la DO, 
y el déficit máximo de oxígeno acumulado, en un 
grapo de 34 sujetos con dilerente grado de condi- 
ción física (Lopez Calbet, 1993). Además, varios 
estudios han demostrado que la DO, puede aumen- 
tar con el entrenamiento intermitente de alta inten- 
sidad (Cunningham y Faulkner, 1969; Hermansen, 
1969; Nevill y cols., 1989). 

A pesar de estas correlaciones y del comporta- 
miento de la DO, con el entrenamiento, su valor 
como indicador del componente anacróbico del ejer- 
cicio cs más bien escaso. La principal razón es que 
una parte muy importante de la deuda de oxígeno 
no está relacionada con el gasto energético anaetó- 
bico efectuado durante cl ejercicio. Por otro lado, 
la DO, puede variar por causas ajenas a la intensi- 
dacl dehesfuerzo. Mientras que el componente alác- 
tico, o primer componente exponencial de la rela- 
ción VO,-tiempo durante la fase inicial de la 
recuperación, puede ser determinado con cierta fia- 
bilidad (test-retest de r= 0,89) (Roberts y Morton, 
1978), la fiabibidad de la medición de la DO, total 
es bastante baja, habiéndose comunicado un coefi- 
ciente de variación del 21.4% (Graham y Andrew, 
1973). No sorprende, pues, que hoy en día ya no se 
emplee la determinación de la DO, en la evaluación 
de la capacidad anaeróbica. 


Determinación del déficit máximo 
de oxígeno acumulado 


Durante un esfuerzo submáximo, por debajo de 
VT,, el VO, aumenta de forma exponencial hasta 
alcanzar un estado estable, por lo general en menos 
de tres minutos. Durante el ejercicio en estado esta- 
ble, el VO, refleja el coste energético total de dicho 
esfuerzo. La energía gastada se puede calcular mul- 
tiplicando el O, consumido por el equivalente caló- 
rico para el oxígeno, asumiendo que la contribución 
de la oxidación de proteínas al gasto energético es 
despreciable en un esfuerzo de corta duración. Se 
supone que cn la fase inicial del esfuerzo, cuando 
se está realizando el mismo trabajo que cn la fase 
de estado estable, el coste energético del ejercicio 
es el mismo que tres minutos más tarde, en fase de 
estado estable. 

Puesto que al inicio del ejercicio la inercia del 
sistema acróbico de obtención de energía impide 
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que éste abastezca toda la demanda de energía, parte 
de la misma ha de ser obtenida de otras fuentes. 
Éstas no pueden ser otras que las vías anacróbicas. 
La participación de las vías metabólicas anaeróbi- 
cas al principio del ejercicio es equivalente al défi- 
cit de O,, es decir, de la cantidad de O, adicional 
que se tendría que haber consumido para evitar la 
participación del metabolismo amaeróbico en la fase 
inicial del esfuerzo. Expresado en los términos ori- 
ginales de Krogh y Lindhard (1919/20: 1920), el 
déficit de O, se puede obtener restando del coste 
total del esfuerzo en O), cl oxígeno realmente con- 
sumido (Fig. 29.12). 

Durante el estuerzo de alta intensidad no se pro- 
duce estabilización del VO), que muestra una evo- 
lución ascendente hasta alcanzar valores próximos 
al VO 5... Por lo tanto, la demanda de O,. o su equi- 
valente, el coste energético de un esfuerzo de inte- 
sidad clevada, no puede ser determinado directa- 
mente, sino que tiene que ser estimado. 

Las primeras estimaciones del déficit de oxíge- 
no durante el esfuerzo de intensidad supramáxima 
se efectuaron asumiendo una eficiencia mecánica 
neta del 19,5 al 22,5% para todos los sujetos. Pos- 
teriormente, se demostró que la economía de movi- 
miento (coste en O, de un esfuerzo a cierta inten- 
sidad) y la eliciencia energética a una misma 
intensidad de esfuerzo varían considerablemente de 
unos sujetos a otros. Así, Hermansen y Medbs, 
(1984) propusieron un método que permite estimar 
el coste en O, (demanda de O)) de un esfuerzo 
supramáximo a partir de la extrapolación (por regre- 
sión lincal) del VO, medido directamente en varias 
cargas submáximas. 

Hermansen y Medba (1984) estudiaron la con- 
tribución de las vías anaeróbicas al gasto energéti- 
co en seis sujetos entrenados en resistencia y seis 
en modalidades de velocidad, obteniendo valores de 
déficit de O, de 42 y 56 ml - kg (energía cquiva- 
lente a cierta cantidad de O, por kg de masa corpo- 
ral). Aunque ambos grupos mostraron un consumo 
de oxígeno similar, los entrenados en velocidad alcan- 
zaron un mayor déficit. También comprobaron en 
un sujero que el déficit máximo de oxígeno acumu- 
lado (PMOA) aumenta um 38% cuando la duración 
máxima del período de esfuerzo era aumentada de 
30 segundos a un minuto. Mientras que si la dura- 
ción del esfuerzo alcanzaba los dos minutos, el 
DMOA aumentaba un 28% más. Un incremento 
aun mavor de la duración, de tal manera que la fati- 
ga se produzca a los dos-cuatro minutos de ejerci- 
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Figura 29.12. Consurno de oxigeno y déficit de oxígeno en 
esfuerzos submáximos (en los que es posible alcanzar un esta- 
do estable) y en esfuerzos supramáximos. 


cio sólo acarreaba un ligero aumento del déficit 
(3,5%). Apoyándose en estas observaciones propu- 
sieron la utilización del DMOA para medir la capa- 
cidad anaeróbica. 

Posteriormente, Medbo y cols. (1988) perfeccio- 
naron el método original obteniendo unos buenos 
índices de precisión y validez. Aunque la paterni- 
dad del procedimiento correspondió a Lars Herman- 
sen, fue concluido y mejorado por Medboa. De ahí 
que denominemos al test de determinación del 
DMOA Test de Hermansen-Medbo. 

Recientemente, Medbg (1996) ha revisado las 
presunciones en que se basa el DMOA como pro- 
cedimiento para determinar la capacidad anaeróbi- 
ca. Ásí pues, este procedimiento asume que: 


e La utilización de ATP comienza instantánea- 
mente al inicio del ejercicio y se mantiene 
constante durante el ejercicio de carga cons- 
tante, es decir. la demanda de O, se mantie- 
ne constante durante el esfuerzo de intensi- 
dad constante. 

e El VO, en estado estable refleja la totalidad 
del gasto energético. 

e La contribución del metabolismo anaeróbico 
al gasto energético es igual al gasto energéti- 
co total menos la cantidad de energía suminis- 
trada por el metabolismo aeróbico. Por lo tanto, 
la participación «del metabolismo anaeróbico 
en un esfuerzo puede determinarse como la 
diferencia entre la demanda de O, v el consu- 
mo acumulado de O, (eonsumo total de O, 
durante el esfuerzo). 

* La demanda de O, aumenta de forma lineal 
con la intensidad del esfuerzo. 


PRUEBAS FUNCIONALES DE VALORACIÓN DE LA POTENCIA Y CAPACIDAD ANAERÓBICAS 315 


e La eliciencia energética durante el esfuerzo 
de intensidad supramáxima permanece cons- 
tante a lo largo del esluerzo, a pesar de la pro- 
gresiva acumulación de fatiga, de los cambios 
del pH intramuscular y del aumento de la tem- 
peratura muscular. 

* La demanda de O, para una intensidad que 
produzca el agotamiento en menos de tres 
minutos se puede determinar con una impre- 
cisión inferior al 3-5% empleando de 8 a 10 
cargas submáximas para obtener la relación 
entre VO, e intensidad de esfuerzo. 


Procedimientos a seguir para determínar 
el DMOA 


Vamos a describir a continuación las mediciones 
que deben efectuarse y las observaciones a tener en 
cuenta para determinar el DMOA en tapiz, según 
han sido descritas y posteriormente modificadas por 
Medbo (1988; 1996): 


l. Determinar el VO,,,,, mediante un test de 
intensidad progresivamente creciente hasta 
el agotamiento. 

2. Determinar la recta de economía de carrera. La 
recta dle economía viene definida por la ecua- 
ción de uma recta del tipo Y = a + bX, donde 
Y representa cl VO,, a el punto de intersec- 
ción de la recta con el eje de ordenadas, b la 
pendiente de la recta, y X, la velocidad de 
carrera. Para hallar estos parámetros es nece- 
sario medir el VO, durante 10 minutos, a 8- 
10 intensidades submáximas comprendidas 
entre c1 35 y el 100% del VO,,,,,, con una 
inclinación de la cinta rodante del 10,5%. Se 
toma como VO, correspondiente a cada inten- 
sidad, el VO, medio de los últimos 2 minu- 
tos. También se puede determinar la recta de 
economía empleando duraciones inferiores a 
los 10 minutos como, por ejemplo, de cuatro 
a seis minutos (Medbo, 1996). Una vez obte- 
nidos todos los puntos que se van a emplear 
para calcular la recta de economía deben ser 
sometidos a inspección visual para eliminar 
los puntos que se apartan considerablemen- 
te de la recta o outliers. No está claro el erí- 
terio que debe seguirse para eliminar outliers, 
pero en el caso de las observaciones extremas 
(baja intensidad o intensidad muy elevada), 
se puede emplear un criterio estadístico con- 
sistente en calcular la recta de regresión sin 


esos puntos. Si el valor de los puntos obscr- 
vados esta fuera del intervalo de confianza del 
95% del valor predicho para dicho punto, el 
punto debe ser considerado «outlier» y por 
tanto eliminado, en caso contrario debería ser 
incluido. Otro criterio de eliminación de 
outliers, propuesto por Medbo (1996), se basa 
eliminar aquellos puntos sospechosos de ser 
vutliers si la ventilación es superior a 20 ml 
(STPD) - s? - kg*. No obstante, este criterio 
de eliminación de outliers no parece tener jus- 
tificación lisiológica (Bangsbo, 1996). 
Procedimiento simplificado para oblener la recta 
de economía. Este se basa en asumir como 
punto de intersección común a todos los suje- 
tos a =5 ml - kg? - min”, y determinar el VO, 
correspondiente a dos velocidades submáxi- 
mas de carrera, mantenidas durante 10 minu- 
tos. La velocidad de carrera a estas velocida- 
des submáximas ha de requerir un VO, 
comprendido entre el 85 y el 100% del VO y... 
Este procedimiento es válido sólo si el test se 
efectúa con una inclinación del 10,5%, pues 
el punto dé intersección con la ordenada 
aumenta cuando el test se cfectúa con menos 
pendiente (Olesen, 1992). 

Medir el VO, acumulado durante un esfuer- 
20 que produzca el agotamiento entre dos y 
tres minutos, teniendo en cuenta que el error 
del métado es menor si la duración del esfuer- 
zo se limita a dos minutos (Medbo, 1996). La 
velocidad de carrera que produce el agota- 
miento en aproximadamente dos minutos se 
halla próxima a la velocidad correspondiente 
al 140% de la velocidad de carrera que cleva 
el VO, al máximo en 10 minutos. En los test 
en cicloergómetro la intensidad relativa debe 
ser del 120-130% VO. (Medbo y Tabata, 
1989). 

Estimar la demanda de O,, para la velocidad 
de carrera usada en el esfuerzo supramáximo, 
a partir de la ecuación de la recta de econo- 
mía. Para calcular la demanda acumulada de 
O, se multiplica la demanda correspondien- 
te a Ja intensidad de) esfuerzo supramáximo 
(en ml - kg* - min”) por la duración del esfuer- 
70 en minutos. 

Calcular el DMOA como la diferencia entre 
la demanda acumulada de oxígeno y el con- 
sumo acumulado de oxígeno (Fig. 29.13). 
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Figura 29.13. Procedirmento descnto por Medbe y cols. (1988) 
para determinar el déficit máximo de oxígeno acumulado. A 
partir de lo recta de economía se calcula, por extrapolación, la 
demande de oxígeno correspondiente a la intensidad del esfuer- 
20 supramáximo (120-130% del VO,,,,). Durante el test supra- 
máximo se determina el VO. acumulado y el tiempo de resis- 
tencia. El déficit máximo de oxigeno acumulado se calcula 
substrayendo de la demanda acumulada de oxígeno (corres- 
ponde al área del rectángulo representado en la figura) el con- 
surno acumulado de O, 


Fiabilidad de las mediciones de DMOA 


La causa de error más importante en la medición 
del DMOA viene determinada por el error en la esti- 
mación de la demanda de oxígeno. Siguiendo el pro- 
cedymiento descrito anteriormente, este error se ha 
estimado en de 3 ml + kg?. lo que equivaldría a una 
imprecisión del 4% o a un crror de un segundo 
en la determinación de la marca en una carrera de 
400 m (Medho, 1996). 

Otra causa de imprecisión es la relacionada con 
la duración del esfuerzo supramáximo. Ésta viene 
dererminada por el momento en que el sujeto tiene 
una gran percepción de fatiga, estando expuesta a 
la subjetividad del individuo. Si los sujetos cesan en 
su esluerzo 10 segundos antes de haber alcanzado 
la máxima extentación, se produce una subestima- 
ción del déficit máximo en torno al 6% (Medbo y 
cols.. 1988). 

Medbo y cols. (1988) consiguieron una reprodu- 
cibilidad muy buena de la determinación del DMOA 
en carrera, pues no detectaron diferencias signifi- 
cativas cn el DMOA medido en condiciones de 
hipoxia y normoxia. Investigaciones posteriores han 
demostrado la fiabilidad de este método en cicloer- 
gometría (Graham v MeLcllan, 1989; Medbo y 
Tabata, 1989, 1993; Calbet y cols., 1997; Calbet y 
cols., 1998). 


Los estudios acerca de la variabilidad del méto- 
do son escasos. Graham y MeLellan (1989) obser- 
varon coeficientes de variación entre cl 8 y cl 13%, 
al repetir cl test enatro veces en cuatro ciclistas. 
Otro estudio realizado en nuestro laboratorio con 
seis estudiantes de educación física que electuaron 
el test en cuatro ocasiones mostró un cocficiente de 
variación conjunto del 9 4% (López Calbet y cols., 
1995). Más tarde, con una muestra integrada por 
29 estudiantes de educación Física obtuvimos una 
variabilidad aleo mayor. los coeficientes de variación 
individuales de los valores de HMOA oscilaron entre 
el 1.9 v el 15,5%, siendo el coeficiente de variación 
conjunto de 12,4% (Calbet y cols., 1998). En este 
último estudio, el coeficiente de correlación intra- 
clase fue de R = 0,95. Estos cocficientes de varia- 
ción son relativamente altos si los comparamos con 
cl coeficiente dé variación del VO,,,,, próximo al 5%, 
no obstante, no deben sorprendernos sí tenemas en 
cuenta cl carácter indirecto de la medición del 


DMOA. 


Validez de las mediciones de DMOA 


La validez del DMOA como medida de la capa- 
cidad anacróbica ha sido establecida a partir de la 
concordancia entre los valores «de energía aportada 
por el metabolismo anaeróbico medidos como 
DMOA y los estimados a partir de medidas invasi- 
vas. Las técnicas invasivas implican la obtención de 
biopsias musculares para la cuantilicación dle meta- 
bolitos y la medición de la liberación de lactato al 
torrente sanguíneo, ésta última calculada a partir de 
la determinación de la diferencia arteriovenosa 
de lactato y el [lujo sanguíneo de la pierna durante 
el esfuerzo. Los pocos estudios que se han realiza- 
do parecen indicar una buena concordancia entre 
DMOA y medición invasiva de la energía aportada 
por el metabolismo anaeróbico durante el ejercicio 
supramáximo (Medbo y cols., 1988: Bangsbo y cols., 
1990; Withers y cols., 1991; Medbo y Tabata, 19931, 


Especificidad del DMOA 


De los estudios electuados hasta la actualidad se 
puede deducir que el DMOA es un test valido para 
evaluar la capacidad anaeróbica pero muy especili- 
co. Por ejemplo, un estudio realizado por Chavarren 
y cols., (no publicado) ha demostrado que el DMOA 
medido en carrera correlaciona débilmente con el 
DMOA medido en cicloergómctro (r = 0,65). a pesar 
de que tanto las intensidades relativas como las dura- 
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ciones de los esfuerzos supramáximos lueron simi- 
lares en el tapiz y en el cicloergómetro. 

Sin embargo, se han comunicado buenas corre- 
laciones entre la potencia media y el déficit de O, 
medido en un test de tipo ull-out es decir, un test 
supramáximo en el que se intenta desarrollar la máxi- 
ma potencia desde el inicio hasta el final del test 
(Withers y cols., 1993: Gastin y cols., 1995: Calbet 
y cols., 1997), Sin embargo, cuando se utilizan test 
all-óut para medir cl déficit de O,, se debe tener 
presente que en un test de Wingate de 30 segun- 
dos tan sólo se utiliza un — 80% de la capacidad 
anacróbica, mientras que un test de Wingate pro- 
longado hasta los 45 segundos, se llega a utilizar un 
= 90% (Calbet y cols., 1997), 


Críticas y limitaciones del DMOA como 


medida de la capacidad anaeróbica 


Hasta hace poco la mavoría de los científicos han 
considerado que el test de DMOA, al menos desde 
el punto de vista teórico, constituye el mejor proce- 
dimiento de que se dispone en la actualidad para 
valorar la capacidad anaeróbica (Saltin, 1990; 
Medbo, 1996). Sin embargo. varios aspectos del rest 
han llevado a algunos autores a plantear serias dudas 
acerca de su validez y fiablidad, Así, se ha aducido 
que el DMOA es determinado de forma indirecta. 
Es bien sabido que la incertidumbre asociada a las 
mediciones indirectas es superior a la que acompa- 
ña a las mediciones directas. Además, los mismos 
inconvenientes que señalaron Stainshy y Barclay, 
1970 para las mediciones del déficit de oxígeno en 
esfuerzos submáximos son aplicables a los intentos 
de medición del DMIOA. 

Estos autores centraron sus críticas, esencial- 
mente, en dos puntos: 


* En primer lugar, que se desconoce en qué 
cuantía parte del O, constemido al inicio del 
ejercicio procede de los depósitos sanguíneos 
y tisulares de O, (O, unido a la mioglobina y 
O, presente en la sangre venosa y capilar). Por 
ello es posible que las fibras musculares acti- 
vas consuman O, sin que este consumo de O, 
se refleje de forma inmediata a nivel pulmo- 
nar. Un enfoque riguroso en cl análisis de la 
capacidad anaeróbica debe descontar del défi- 
cit total dle oxígeno, la parte de energía obte- 
nida por vía acróbica gracias a la utilización de 
las reservas sanguíneas y tisulares de oxígeno. 
El método de Hermansen y Medbe detrae el 
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aporte energético debido a la utilización de las 
reservas de oxígeno, pero asumiendo una par- 
ticipación máxima del oxígeno de depósito, sin 
que ésta haya sido cuantificada directamente. 
Na obstante. la participación de O, prove- 
niente de los depósitos sanguíneos, pulmo- 
nares o tisulares representa menos del 10% 
del déficit total de oxígeno (Medbo y cols., 
1988). por lo que el posible error asociado a 
este factor debe ser pequeño. No obstante, 
la contribución del O, de depósito al DMOA 
es escasa, Cuando se disminuye la FO, tam- 
bién desciende cl O, disuelto en los Muidos 
corporales, el O, unido a la hemoglobina, el 
O, unido a la mioglobina (aunque éste últi- 
mo se ve menos afectado por la hipoxia) y el 
O, presente en el aire atrapado en los pulmo- 
nes (la capacidad residual funcional pulmo- 
nar). Es decir, cl descenso de la F¡O, se aso- 
cia a una disminución del O, de depósito. En 
circunstancias de hipoxia el DMOA es simi- 
lar al observado en condiciones normóxicas, 
lo cual implica una escasa participación del 
oxígeno de reserva en el volumen total del 
déficit. O sea, el DMOA mide realmente la 
encrgía aportada por las vías metabólicas 
anaeróbicas. Para corregir el error que supo- 
ne la inclusión del O, de depósito en el défi- 
cit, se ha propuesto reducir el valor de 
I)MOA obtenido en 2,3 mi - Lg? (Barstow y 
cols., 1990). 

En segundo lugar, subrayan la posibilidad de 
que el gasto encreético al inicio de un esfuer- 
70 no sea el mismo que en condiciones de esta- 
do estable, lo que añadiría otra fuente de crror. 
En efecto, estudios recientes dirigidos por Jens 
Bangsbo y Bengt Saltin sugieren que el con- 
sumo de ATP no es estable durante los tres 
primeros minutos del esfuerzo de intensidad 
constante va sea de baja o alta intensidad. 
Durante los primeros 15-20 segundos de ejer- 
cicio de intensidad constante el consumo de 
ATP es menor que durante los siguientes 70 
o 165 segundos de ejercicio (Banesbo y cols., 
2001: Krustrup y cols., 2003). Esto podría ser 
debido a un mayor coste cnergético de la con- 
tracción muscular a partir de los primeros 20 
segundos de ejercicio. Este aumento del con- 
sumo de ATP y la correspondiente disminu- 
ción de la eliciencia energética a medida que 
el ejercico avanza no está relacionado con el 
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descenso del pH muscular (Krustrup y cols., 
2003) y podría estar relacionado con cierto 
desacoplamiento de la fosolorilación oxidati- 
va en las mitocondrias o un mayor reclutamien- 
to de las Fibras tipo [l, que son menos eficien- 
tes desde el punto de vista energético 
(Krustrup y cols., 2004a, b). No obstante, el 
mecanismo preciso responsable de este lenó- 
meno no ha sido aún establecido. 


Otro aspecto que ha sido objeto de crítica hace 
referencia a la participación del metabolismo anae- 
róbico cn esfuerzos a intensidades submáximos, pero 
superiores a la intensidad correspondiente al umbral 
láctico. Medbe y cols. (1988) argumentan que la 
contribución relativa de las vías anaerobias en con- 
diciones de estado estable es muy baja, incluso en 
presencia de cantidades significativas de lactato, una 
vez que la lactatemia se ha estabilizado a un deter- 
minado nivel. Al respecto señalan que, por ejemplo, 
para aportar por las vías aeróbicas de producción de 
energía la cnergía producida anaeróbicamente cuan- 
do la lactatemia es de 4 mmol - I! se requerirían 10 
ml O, - kg '. Esta cantidad de O, representa una frac- 
ción muy pequeña del tota] de O, consumido duran- 
te los esfuerzos submáximos de JO minutos de dura- 
ción (aproximadamente un 2-3% del gasto energético 
total). Sin embargo, a intensidadus próximas a] 100% 
del VO,,,, puede representar más de un 10% del 
gasto energético (Bangsbo, 1996). 

El punto más conflictivo en la medición del 
DMOA teside en la variabilidad de la demanda de 
O, correspondiente al test supramáximo en función 
del procedimiento empleado para calcular la recta 
de economía. Seguimos sin saber cuál debe ser la 
duración de los test submáximos para determinar 
cada uno de los puntos que se incluirán en la recta 
de economía. En la actualidad se utilizan duracio- 
nes comprendidas centre 4 y 10 minutos. Así como 
Medbg y cols. (1988) determinan el VO, correspon- 
diente a cada intensidad y el valor medio detectado 
entre los min 8-10, otros autores utilizan el valor 
medio de los minutos quinto y sexto. El principal 
problema que plantea utilizar duraciones más pro- 
longadas (próximas a 10 minutos) reside en el pro- 
gresivo aumento que experimenta el VO, durante 
los esfuerzos de carga constante a intensidades supe- 
riores al primer umbral ventilatorio (VT,) o compo- 
nente lento del VO, (Gaesser y Poole, 1996). 

En resumen, la determinación del déficit máxi- 
mo de oxígeno constituye, al menos desde el punto 
de vista teórico, el menos malo de los procedimien- 


tos de que disponemos en la actualidad para deter- 
minar la capacidad anaeróbica de forma no invasi- 
va. No obstante, la incertidumbre que aún rodea a 
la estimación de la demanda energética durante el 
esfuerzo de intensidad supramáxima, la variabilidad 
que presenta este tipo de mediciones y la variabili- 
dad en los resultados obtenidos según los procedi- 
mientos seguidos para determinar el déficit máxi- 
mo de O,, limitan su utilidad práctica. Como 
alternativa al procedimiento de Medbg y cols. 
(1988), el déficit máximo de O, también se puede 
medir utilizando tests de Lipo all-out como, por ejem- 
plo el test de Wingate. Los test de tipo dll-out pre- 
sentan las ventajas adicionales de ser más fiables, 
durar menos tiempo y permitir medir la potencia 
anacróbica máxima. El principal desafío que plan- 
tea la medición del DMOA mediante test all-out es 
la necesidad de utilizar modelos no lineales que per- 
mitan contabilizar en la demanda de energía los cam- 
bios debidos a modificaciones en la frecuencia de 
pedaleo a lo largo del test supramáximo (Calbet y 
cols., 2003). Son tan laboriosos que so aplicación 
está restringida al ámbito de la investigación o al 
deportista de elite. 


Test anaeróbico máximo de carrera «MART» 


(Maximal Anaerobic Runníng Test) 


Este test fue concebido en 1987 y estudiado ini- 
cialmente en el Instituto de Investigación de Depor- 
tes Olímpicos de Jyváskylá (Finlandia), bajo la direc- 
ción del protesor H. K. Rusko (Rusko y Nummela, 
1996). Dicho investigador señaló que cl test MARY 
nació para intentar responder a las preguntas de los 
entrenadores de los velocistas y mediofondistas que 
pensaban que los test clásicos de cvaluración de la 
resistencia aeróbica o los de evaluación del meta- 
bolismo anaeróbico existentes hasta esa fecha no 
suministraban una información práctica suficiente 
ni para evaluar los puntos Fuertes y débiles ní para 
prescribir ritmos individualizados de entrenamien- 
to de series ni para evaluar la progresión de dichos 
deportistas. En este contexto, Rusko y cols. (1993) 
desarrollaron un nuevo test, llamado test anaeróbi- 
co máximo de carrera (maximal anaerobic running 
test, MART), que tenía por objeto cuantificar en un 
sólo test los componentes metabólicos y los compo- 
nentes neuromusculares de las solicitaciones máxí- 
mas anaeróbicas de los deportistas. El objetivo de 
este test es evaluar el metabolismo anaeróbico del 
deportista en su conjunto y permitir prescribir el 
entrenamiento de series de modo individualizado. 
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El protocolo original del MART (Rusko y cols., 
1993) consiste en realizar serics de 20 segundos 
de carrera en tapiz rodante, intercaladas con pau- 
sas de recuperación de 100 segundos entre cada 
serie. Como los lapices rodantes necesitan unos 
segundos para alcanzar la velocidad clegida, los suje- 
tos suelen realizar una fase de aceleración previa 
que dura unos 5 a 10 segundos, en Función de las 
características técnicas del tapiz rodante. Esta fase 
de aceleración previa no se suele contabilizar como 
tiempo de carrera. En deportistas, la primicra serie 
de 20 segundos (precedida de los 5-10 segundos de 
aceleración inicial) se realiza a 3,97 m -5? (14,3 lan 
-L1) con una pendiente del tapiz de 5 (8,75%). En 
las siguientes series la velocidad del tapiz se va 
aumentando 0,35 m - s! (3.26 km - h 1) en cada serie 
hasta que el sujeto se agote. 

Antes de comenzar el test, a los 15”, 25" y 35" 
de haber finalizado cada seric, y a los 2,5, 5 y 15 
minutos de haberse agotado, los sujetos realizan un 
test de salto vertical precedido de contramovimicn- 
to (CM). En cada serie, se considera como valor 
de la altura del salto vertical a la media de los dos 
mejores saltos realizados al terminar cada serie, Ade- 
más, para analizar la concentración sanguínea de 
lactato, se extraen muestras de sangre arterializada 
antes de comenzar el test, a los 40 segundos de 
haber finalizado cada serie. y a los 2.5, 5 y 15 minu- 
tos de haberse agotado cl sujeto. 

Como la potencia mecánica (W) es muy difícil 
de medir durante una carrera en tapiz rodante, la 
potencia se expresa en equivalentes de oxígeno, 
usando la fórmula del Colegio Americamo de Medi- 
cina del Deporte: 


g! min?) =12.v(m-s?) + 


VO, (ml - kg 
+54 -9 (frac) -v(m-s))+3,5 


> 


Siendo: 


v: velocidad del tapiz rodante. 

g: pendiente del tapiz rodante expresada como 
la tangente del ángulo con la horizontal (en el caso 
del protocolo realizado sería el 8.75% (0,0875). 

El agotamiento en el test MART' se define como 
el momento en el cual el sujeto no puede seguir 
corriendo en el tapiz rodante. La potencia máxima 
de carrera (W',. ) se calcula teniendo en cuenta la 
potencia correspondiente a la última scrie comple- 
ta (207) realizada por cl sujeto, y el tiempo que ha 
podido aguantar durante la siguiente serie incom- 
pleta (< 20%). Si el sujeto pudo correr durante 10 
segundos o menos de 10 segundos cn la última 


serie que le produce el agotamiento, su (W,,,.) se 
calcula añadiendo | ml - kg! - min” a la potencia 
de la última serie completa realizada, mientras que 
su máxima velocidad (Y) se calcula añadiendo 
0,06 m .s! (0,22 km - kB a la velocidad de la últi- 
ma serie completa. Por cada dos segundos que cl 
sujeto aguanta por encima de los 10 segundos antes 
de alcanzar el agotamiento en la última serie incom- 
pleta, la (W,,,) se aumenta de l ml Kg? . miv!, 
y la velocidad de 0,06 m - s! (0,22 km - h"). 
Este cálculo de (W,,, ) está basado en la relación 
que existe entre (W,,,) y tiempo de agotamiento 
en los esprints cortos realizados a máxima intensi- 
dad en el tapiz rodante (Margaria y cols., 1971), y 
en la experiencia de Rusko y cols. (1993), que 
habían observado que un atleta que realiza una 
serie completa (20 segundos) a una determinada 
velocidad, es siempre capaz de correr por lo menos 
unos sicte-nneve segundos a la velocidad de la 
siguiente sente. 

La concentración sanguínea de lactato de cada 
serie y del [inal de la prueba se utiliza para calcular 
la curva velocidad-concentración sanguínea de lac- 
tato. Esto permite calcular la potencia o la veloci- 
dad a la que se alcanza una concentración sanguí- 
nea de lactato de 3 mmol 1" (Wi uno 0 Vi mmas 
respectivamente), así como la potencia o la veloci- 
dad a la que se alcanza una concentración sanguí- 
nea de lactato de 10 mmol -1' (Wi... 0 Vio mue, 
respectivamente). La concentración sangnínca de 
lactato de 3 mmol - F! representa el comienzo de la 
acumulación de lactato cn la sangre (reflejo de la 
capacidad aeróbica), mientras que la concentración 
sanguínea de lactato de 10 mmol - |! representa la 
concentración media de lactato encontrada durante 
una carrera de 400 metros (Nummela y cols., 1992). 

El protocolo modificado es el que han recomen- 
dado los autores en una revisión posterior sobre el 
test de MART (Rusko y Nummela, 1996). Las modi- 
ficaciones con respecto al protocolo original son las 
sipuientes: 


e El MART está precedido por 20 minutos de 
calentamiento compuesto por cinco minutos 
de carrera a baja velacidad en tapiz rodante, 
esprints cortos y saltos verticales. Después, se 
descansa durante tres minutos y los sujetos 
realizan tres saltos verticales máximos, que se 
consideran como valores de reposo. Á conti- 
nnación se toma la primera muestra de sangre 
para tener los valores de lactato sanguínco de 
TEPoso. 
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* La pendiente del tapiz rodante ya no es de 52 
(8,75%), como en el protocolo original, sino 
de 4? (7%). Este cambio se debe a que los 
autores creen que cuando la pendiente es 
mayor se está dando excesiva importancia a 
los factores metabólicos (capacidad anacróbi- 
ca) en los resultados del test, mientras que 
cuando la pendiente es menor se da excesiva 
importancia a los factores neuromusculares. 

* La velocidad inicial, que en el protocolo ori- 
ginal era de 3,97 m - s! (14,3 km - h"!), es 
ahora más variable, ya que puede oscilar entro 
3 m-s? (10,8 km -h) y S m-s" (18 km - h1), 
dependiendo del nivel de aptitud física del 
sujeto cvaluado. El aumento de velocidad de 
seric a serie es similar a la del protocolo origi- 
nal. 

* Una importante variación con respecto al pro- 
tocolo original es que Jos saltos verticalos se 
realizan solamente antes de empezar la prime- 
ra serie y al finalizar la última serie. Es decir, 
que no se recomienda realizar los saltos verti- 
cales durante la recuperación entre serie y 
serie. Esto se debe a que, según los autores, 
cuando se realizan muchos saltos, como ocu- 
rre en el protocolo original, los velocistas se 
pueden fatigar más rápidamente, y esto puede 
empeorar los valores máximos del test. Por eso 
recomienda hacer saltos solamente antes de 
comenzar la primera seric y al terminar la últ- 
ma serie, 


Resultados e interpretación del MART 

La Figura 29.14 muestra los resultados gráficos 
del test de MART de dos alletas Enlandeses (S] y 
$2). especialistas en 400 metros y, concretamente, 
la evolución de la curva lactato-velocidad y del salto 
vertical. Se observa que el sujeto S! salta más que 
el sujeto S2 y que la velocidad correspondiente a 
una concentración sanguínea de 3 mmol . |! y de 
10 mmol + 1* es también superior en el sujeto SI. 
El pico de lactato sanguíneo de recuperación es simi- 
lar en ambos sujetos (cercano a 18 mmol - 11). Por 
último. la evolución del salto vertical a lo largo de 
la prueba muestra que, en ambos sujetos, los valo- 
res permanecen constantes y similates a los de rcpo- 
so durante la mayor parte de la prueba, pero que a 
partir de una velocidad de 6,5 m + s?, coincidiendo 
con una concentración sanguínea de lactato cerca- 
na a 10 mmol. |, se observa una disminución mar- 
cada de los valores de salto vertical. 


[la], (mmol - 1%) 


s1 ; : 
Reposo 4,0 47 5,4 


y : 0 
6.1 680 s o 10. 15 
Velocidad de carrera (m - s") Recuperación (mn) 


Figura 29.14. Concentración sanguinea de lactato [La] y altu- 
ra de salto vertical (CMI) en dos atletas Iinlondeses de 
400 metros (S! y 52), durante el test de MART y durante 15 mi- 
nutos de recuperación, La velocidad está expresada en m - s”, 
La velocidad correspondiente a una concentración sanguinea 
de lactato de 3 mmol - +* y de 10 mmol -I* está señalada en 
líneas intermitentes. 


Según Rusko y Nummela (1996), el objetivo del 
test MART es medir en un sólo test los factores 
metabólicos y neuromusculares de las solicitacio- 
nes anaeróbicas máximas de los deportistas. Las 
diferentes variables medidas en el test MART y su 
signilicación son, según los citados autores, las 
siguientes: 


l. La potencia máxima de carrera (P,,., o 
W..) o la velocidad máxima de carrera 
(Vina). El conocimiento de Jos valores de 
potencia máxima, o de velocidad máxima 
alcanzados durante cl test es muy importan- 
te porque ambas están signilicativamente rela- 
cionaclas con la marca deportiva en ejercicios 
que provocan el agotamiento en menos de 
cuatro minutos. Rusho y Numela (1996) con- 
sideran que estos valores máximos de poten- 
cia o de velocidad serían un reflejo conjunto 
de la potencia láctica y de la capacidad lácti- 
ca, aunque esto todavía no ha sido demostra- 
do expcrimentalmente. Hay que tener cn 
cuenta que la duración del test de MART es 
superior a los 10 minutos, por lo que el meta- 
bolismo energético acumulado en el test de 
MART es fundamentalmente aeróbico. Áun- 
que no se sabe lo que mide realmente la P.,.. 
en el test de MART, lo cierto es que Rusko y 
cols. (1993) encontraron una relación lincal 
directa significativa (r = 0,89, p < 0,001) entre 
la velocidad máxima (V,,,.) o la potencia máxi- 


AS 


ES 


ma (P,,,) alcanzadas en el test MART (pro- 
tocolo original), y la velocidad de carrera en 
400 metros medida en la pista de atletismo 
en competición no oficial, en 13 atletas fin- 
landeses de 400 metros (marca comprendida 
entre 47,98 y 54,70 segundos). Otros autores 
han encontrado también una relación lineal 
directa significativa entre P,,,, y la marca en 
100, 800 y 1.500 metros en atletismo. Esto 
sugiere que cl test MART tiene buena vali- 
dez predictiva sobre el rendimiento en prue- 
has en las que la potencia y la capacidad anac- 
róbicas son importantes. 


. El pico de lactato sanguíneo de recupera- 


ción. El valor del pico de lactato sanguíneo 
de recuperación no es un buen índice ni de 
capacidad ni de potencia anacrobia, tal y como 
se ha comentado anteriormente (Jackson y 
cols., 1990: Bishop y Grecnisen, 1993; Gas- 
tin, 1994; Nummela y cols., 1996; Calbct y 
cols., 1998b). Además, la contribución del 
pico de lactato sanguíneo a la variabilidad en 
la marca en una carrera de 400m, efectuada 
por un grupo heterogéneo de sujetos (21 
corredores de 400 m, 8 mediafondistas, 11 
fondistas, 14 atletas de pruebas de potencia 
muscular y 34 sujetos físicamente activos) fue 
marginal, siendo más importante la velocidad 
de carrera en una prueba de 30 m (Numme- 
la y cols., 1996b). 

La potencia (Pa uno Y Pro moi) O velocidad 
(Vi neol Y Vio mma) de carrera a una concen- 
tración submáxima de lactato (3 mmol - ] 
y 10 mmol -]*). Una variable nueva introdu- 
cida por el equipo de investigadores que estu- 
diaron el MART cs cl de «economía de esprint» 
(Rusko y cols., 1993). La expresión «cconomía 
de esprint» ha sido clegida para dilerenciarla 
de «cconomía de carrera», que se suele referir 
al consumo de oxígeno a una velocidad sub- 
máxima (inferior al 100% de VO,,, .). La deno- 
minación de economía de esprint se basa en 
la idea de que cuanto menor sea la concentra- 
ción de lactato cn sangre a una intensidad 
supramáxima de ejercicio (intensidad superior 
al 100% de VO,,.,), mejor será la economía y 
la técnica de carrera de un esprinter. Esta idea 
está Fundada en el estudio de Schnabel y Kin- 
dermann (1983), que hicieron realizar a atle- 
tas un test de intensidad supramáxima en tapiz 
rodante pero sin provocarles el agotamiento, 
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porque les obligaban a detenerse a todos en 
el mismo momento, antes de producirse cl 
mismo, Los autores encontraron que los atle- 
tas que tenían mos valores de concentración 
de lactato sanguíneo más bajos en el momen- 
to de pararse eran los que tenían mejor marca 
en carreras de corta duración. Basándose en 
este estudio y en los realizados por ellos mis- 
mos. Rusko y cols. (1993) sugirieron que el 
parámetro P + 2. del test de MART debería 
ser considerado como indicador de la econo- 
mía de esprint, mientras que P, ,,,, describe 
el comienzo de la acumulación de lactato, y 
estaría relacionado con la capacidad acróbica. 
El principal problema que presentan estas 
variables es su baja fiabilidad (Nummela y cols., 
19964), aunque la P. ¡y y guarda cierta rela- 
ción con la marca en la carrera de 400 m 
(Nummncla y cols., 1996b). 

4. La fuerza explosiva de los músculos de las 
piernas (CM)J). El objetivo de la medición 
del CM] es cuantificar la capacidad para 
generar Fuerza de los sujetos y analizar la apa- 
rición de la fatiga durante el test. Cuando se 
hace el protocolo original, el máximo valor de 
CM) se suele obtener hacia la cuarta serie, 
coincidiendo con unos valores de lactato san- 
guíneo cercanos a 5 mmol + 1', mientras que 
los valores de CM] comienzan a disminuic 
cuando las concentraciones sanguíneas de 
lactato son cercanas a 10 mmol - | (Busko y 
cols., 1993). No obstante, el porcentaje de 
pérdida de altura de vuclo en los CM) reali- 
7ados durante el MART es muy poco liable 
(Nummela y cols., 19962) y, además, la rea- 
lización de CM) en las pausas entre esprints 
ha sido suprimida en las versiones revisadas 
del test. 


En resumen, el test MART ha sido diseñado para 
facilitar el control del entrenamiento en disciplinas 
con un alto componente anaerobio v puede que sea 
más válido en atletas que un test de Wingate. Sin 
embargo, su uso no se ha generalizado en el ámbi- 
to de la fisiología del ejercicio y de la evaluación de 
la condición Física, posiblemente porque no permi- 
te medir la putencia anacróbica máxima ni tampo- 
co la capacidad anaeróbica, tan sólo permite esti- 
mar una serie de variables que, tal vez cuando 
nuestro conocimiento acerca de este test mejore, 
puedan ser aprovechables en la programación del 
entrenamiento, tal y como defienden sus autores. 
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CAPiTULO 


Adaptaciones al entrenamiento 
de los sistemas anaeróbicos 


J, A. López Calber y J. Chavarren Cabrero 


EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO SOBRE LA 
CAPACIDAD TAMPÓN (IN VITRO O IN VIVO) 


"Lanto los estudios de diseño transversal como 
longitudinal demuestran en general que el ejercicio 
intermitente de alta intensidad se asocia a valores 
elevados de capacidad tampón. Por un lado, se ha 
observado que los maratonianos presentan menor 
capacidad tampón in vitro y menos carnosina que 
los esprinters y remeros (Parkhouse y cols., 1985). 
Igualmente, los jugadores de hockey y los futbolis- 
tas presentan valores elevados de capacidad tampón 
con respecto a los observados en personas no entre- 
nadas (Sahlin y Henriksson, 1984). Además, los ani- 
males con mayores requerimientos anaeróbicos 
(peces, mamíferos marinos, mamíferos esprinters, 
etc.) presentan concentraciones mayores de carno- 
sina u otros compuestos imidazólicos (Abe. 2000). 
Niveles elevados de camosina se han asociado a un 
mayor rendimiento en el test de Wingate (1 = 0,79) 
(Suzuki y cols., 2002). En atletas de elite especia- 
listas de la prueba de 800 m se han observado valo- 
res de capacidad tampón un 50% superiores a lo 
observado cn sujetos no entrenados (McKenzie y 
cols.. 1982). 

La mavoría de los estudios no encuentran rela- 
ción entre la capacidad lampéón in vitro y el rendi- 
miento en esfuerzos de corta duración y alta in- 
tensidad. Por ejempla, Mannion y cols. (1995) obser- 
varon que los deportistas con mayor capacidad tam- 
pón in vitro presentaban menor disminución del pH 
muscular durante un esfuerzo consistente en un test 


de Wingate de 60 segundos de duración. No obs- 
tante, no observaron relación entre el rendimiento 
en el test de Wingate de 60 segundos y la capaci- 
dad tampón in vitro. Tampoco se observó relación 
entre el rendimiento (potencia media en el test de 
Wingate por kg de masa corporal) y la capacidad 
tampón in vitro o in vivo en 34 mujeres jóvenes no 
entrenadas, aunque el índice fatiga en el test de 
Wingate fue mayor en las mujeres con menor capa- 
cidad tampón ¿a vivo (Bishop y cols., 2004). Sin 
embargo, la mayoría de los estudios longitudinales 
en los que se ha sometido a entrenamiento inter- 
mitente de alta intensidad a un grupo de sujetos 
previamente no entrenados encuentran un aumen- 
to de la capacidad tampón de entre un 10 y un 
40%, Lras seis a nueve semanas de entrenamiento 
(Sharp y cols., 1986; Bell v Wenger, J]988; Juel y 
cols., 2004). 


EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO SOBRE LA 
CAPACIDAD DE TRANSPORTE DE LACTATO 


El entrenamiento intermitente de alta intensj- 
dad se ha asociado en seres humanos a un aumen- 
to del contenido de proteína MCT ] y MCT 4 del 
76 y 32%, respectivamente. El aumento de la can- 
tidad de proteína MCT facilitó un incremento de la 
capacidad transportadora de lactato a través del sar- 
colema de un 12% (Pilegaard y cols., 1999). Es decir, 
el entrenamiento intermitente de ajta intensidad 
aumenta la capacidad de transporte de lactato/H* 
desde cl interior de las fibras musculares al espacio 
extracelular. Los dos transportadores no responden 


de la misma manera al entrenamiento, lo que sugie- 
re que existen mecanismos reguladores diferentes 
para cada uno de ellos. Viceversa, la inactividad de 
las fibras musculares en pacientes parapléjicos se 
asocia a un descenso de la capacidad de transporte 
de lactato por debajo de los valores normales cn 
sedentarios. La regulación de la transcripción y la 
traducción de los genes que codifican MOT) y 4 cs 
compleja, dependiendo de la duración, intensidad 
del esfuerzo y del tipo de fibra (Pilegaard y cols.. 
1999; Coles y cols., 2004: Yoshida y cols.. 2004). 
En ocasiones sólo aumenta la traducción, aunque 
otras veces se produce aumento tanto de transcrip- 
ción como de traducción. Lo más interesante es que 
en ocasiones basta con una sola sesión de ejercicio 
para provocar un aumento del contenido muscular 
de MCT 1 y 4. Durante Ja recuperación se suele 
producir un aumento aún mayor de la transcripción 
y traducción del MCT 1 y 4. Las proteínas MGT 
pueden permanecer elevadas en el sarcolema uno 
o varios días. 

Un estudio reciente de Juel y cols. (2004) ha 
demostrado que cl entrenamiento intermitente de 
alta intensidad se asocia a un aumento importante 
del Flujo de lactato fuera del músculo durante el 
ejercicio de alta intensidad en humanos. El gran 
aumento del transporte «dle lactato y protones duran- 
te el ejercicio de alta intensidad (Fig. 30.1) fue debi- 
do a varios mecanismos. En primer lugar, observa- 
ron un aumento en torno al 15% del contenido de 
MCT 1 y del antiportador Na*/11*, mientras que cl 
contenido de MCT A mostró un incremento más 
moderado (13%). Otro factor que contribuyó al 
aumento del Flujo de lactato fue un incremento de 
un 16% del flujo sanguíneo durante el esfuerzo máxi- 
mo. Además, este aumento del flujo sanguíneo se 
acompañó de un incremento de la densidad capilar 
de 1,7 a 2,5 (capilares/fibra). Una mayor densidad 
capilar por (ibra tiene dos efectos que pueden faci- 
litar la difusión de lactato. Por un lado, el aumento 
del número de capilares que hay alrededor de cada 
fibra implica que el área de difusión para el inter- 
cambio de sustancias entre las fibras y cl torrente 
sanguíneo es mayor, Un aumento de la vasculariza- 
ción implica un aumento del área de sección trans- 
versal vascular, por lo que la velocidad media a la 
que la sangre fluirá alrededor de las fibras muscu- 
lares será menor. Es decir. cl tiempo medio de paso 
de la sangre por los capilares será mayor, con lo que 
habrá más tiempo para que se produzca un equili- 
brio en el proceso de intercambio de sustancias. 
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Figura 30.1. Efectos de siete-ocho semanas entrenorniento 
intermitente de alta intensidad de una sola pierna (en rojo) 
sobre lo capacidad de liberación de lactato y protones, en sue- 
los previarnente no entrenados. El entrenarniento consistió en 
sesiones de 15 repeticiones de un minuto de duración de exten- 
siones de una pierna, con períodos de recuperación de tres 
mínutos, a una frecuencia de 1 Hz, al 1500 del VO... (Juel y 
cols., 2004). Obsérvese que casi la mitad de los protones son 
transportados al espacio extracelular por mecanismos mdepen- 
dientes del transporte de lactato. * Efecto signihcatwo (P < 0,05) 
del entrenamiento, 


Aparte de estos mecanismos, los autores piensan que 
también podría haber contribuido al mayor flujo de 
lactato un aumento de la actividad intrínseca de los 
transportadores, aunque esto no ha sido aún estu- 
diado. Tal y como puede apreciarse en la figora 1 el 
Nujo de protones durante el esfuerzo máximo aumen- 
tó nm 83%, mientras que cl flujo de lactato aumen- 
tó un 52%, indicando que el entrenamiento inter- 
mitente de alta intensidad resultó en un incremen- 
to muy importante en la capacidad del músculo para 
exportar H* al espacio extracelular. La mejora en la 
capacidad para exportar H” al espacio extracelular 
se debió a una mejora de la capacidad y eliciencia 
del sistema de transporte dependiente de los MCT 
y aún en mayor medida a una mejora de los otros 
mecanismos de transporte de H”; es decir, del anti- 
portador Na/H* y/o transporte dependiente de 
HCO”;. Como consecuencia, el pH muscular alcan- 
zado en el momento de la fatiga lue superior en la 
pierna entrenada. 


EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO SOBRE 
LAS ACTIVIDADES ENZIMÁTICAS 


Los efectos del entrenamiento sobre las activi- 
dades enzimáticas están resumidos en la tabla 1. 
La mayoría de los estudios de entrenamiento inter- 
mitente de alta intensidad comunican un aumen- 
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Tabla 1 
Efectos del entrenamiento intermitente de alta intensidad sobre los principales enzimas 
del metabolismo aeróbico y anaeróbico 


terna | Entrenamiento humentan | Sincambtos | Disminyon 
Cadefau y cols. | 30-80 esprints corriendo de 100 a 500 m, GPh, PFK, SDH, | LDH, CK 
(1990) 8 meses (n= 13) PK, GS 
Costill y cols. 6-s de extensión isocinética máxima de la pierna | PFK GPH, LDH, CK, 
MK, SDH, 
MDH 


(1979) (una pierna) 4 día/semana, durante 7 semanas 
GPh, PFK, CK, 


(n =5) 
30-s extensión isocinética máxima de la pierna 
(la otra pierna) 4 día/semana durante 7 MK, SDH, 
semanas. Igual trabajo total que la piema que MDH 
entrenó con esprints de 6 segundos (n= 5) 


Costill y cols. 
(1979) 


16 sesiones de entrenamiento de 20 a 40 
esprints de 30 a 80 m al 90-100% de la máxima 
velocidad, 3 día/semana x 6 semanas (n = 9) 


Dawson y cols. 
(1998) 


Fournier y cols. 
(1982) 


Hellsten-Westing 
y cols., (1993) 


Esprints de 50 a 250 metros, 4 día/semana 
x 3 meses (n = 6, adolescentes) 


Esprints de 10 segundos en cicloergómetro, 
3 día/semana x 6 semanas de entrenamiento 
(n=11) 


Esprints cuesta arriba, sujetos previamente 
entrenados en resistencia (n = 5) 


PFK, HPRT AMP 


desaminasa 


Houston y cols. 
(1977) 


LDH y las 

isoenzimas 
LDH-1, 2, 3, 
4y5 


Jacobs y cols. 
(1987) 


Esprints de 15 y 30 segundos en cicloergómetro, 
2-3 día/semana x 6 semarias (no hubo 
aumento del rendimiento en el test 

de Wingate) (n= 11) 


Krustrup y cols. 
(2004) 


15 repeticiones de 60 segundos de extensiones 
de 1 pierna al 150% del VO y»,,, durante 
7-8 semanas (n = 6) 


Linossier y cols. 
(1997) 


2 series de 15 repeticiones de esprints de 
5 segundos. Descanso entre series 15 minutos, 
descanso entre repeticiones 55 segundos. 

4 día/sernana x 7 sernanas, una semana de 
descanso y 2 semanas más de entrenamiento, 

en total 9 semanas de entrenamiento (n = 7) 


GPh, PFK, LDH, 
MK, HK 


Linossier y cols. 
(1993) 


Esprints de 5 segundos en cicloergómetro, con 
55 segundos de descanso, 4 día/semana 
Xx 7 semanas de entrenamiento (n = 10) 


CS, PFK, LDH 


Parra y cols, 14 sesiones de esprints de 15 y 30 segundos CK, CS, LDH, MK, GS, GPh, 
(2000) dos días de descanso entre cada entrenamiento, | HAD, PFK HK, PGI, ALD, 
6 semanas de duración (n= 5) PK 
Rodas y cols. Mismo entrenamiento que en el estudio de Parra | CK, CS, LDH, HK, PGI, ES 
(2000) y cols., pero las 14 sesiones de esprints fueron HAD, PFK, MK, 
en días consecutivos (no hubo mejoras en el GS, GPh, ALD, 
test de Wingate) (n = 5) PK, HAD 
Roberts y cols. Esprints de 20 a 30 segundos corriendo, GPh, PFK, SDH 


(1982) 3 día/semana, x 5 semanas (n = 4) GAPDH, LDH, 


MDH 
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Tabla 1 (contínuación) 
Efectos del entrenamiento intermitente de alta intensidad sobre los principales enzimas 
del metabolismo aeróbico y anaeróbico 


Entrenamiento 


Aumentan Sin cambios 


Disminuyen 


Saltin y cols. 
(1976) 


Sharp y cols. 
(1986) 


4-5 día/semana x 4 semanas (n = 13) 


con 4 minutos de descanso, 8 semanas 
de entrenamiento 


Simoneau y cols. 
(1987) 


Esprints de 15-90 segundos en tapiz, con 


Thorstensson 
y cols, (1975) segundos de descanso, 3-4 día/sernana 


x 8 semanas de entrenamiento 


Esprints en cicloergómetro de 30 a 40 segundos, 


Esprints de 15-90 segundos, en cicloergómetro, 


25-55 segundos de descanso, 4-5 día/semana 
x 15 semanas de entrenamiento (n= 19) 


Esprints de 5 segundos en tapiz, con 25-55 


—_—_ 4 — 


PFK, MK 


PFK: fosfofructoquinasa; LDH: lactato deshidrogenasa; SDH: succinato deshidrogenasa; CK: creatinaquinasa; PK: piruvatoquinasa; GS: glucoge- 
no sintasa; GPh: glucóneo fosforilasa; MK: mioquinasa; MDH: malato deshidrogenasa; CS: citrato sintasa; GADPH: gliceraldehdo-3-fosfato des- 
hidrogenasa; HAD: betahidroxiacil-CoA deshidrogenasa; GS: Glucógeno sintasa; HK: hexoquinasa; PGI: fosfoglucoisomerasa; ALD: aldolasa; 
AMP: adenosin monofosfato; HPRT: hipoxantina fosforrbosil transferasa; n: número de sujetos. 


to de la actividad de enzimas glucolíticos, mientras 
que los efectos comunicados sobre las enzimas oxi- 
dativas son contradictorios. En general, se ha obser- 
vado un aumento de la actividad de la glucógeno 
fostorilasa (GPh), de la mioquinasa (MK o adeni- 
latoquinasa AK), de la creatinaquinasa (CK) y de 
la fosfofrutoquinasa (PFK). El aumento de activi- 
dad de la MK puede resultar especialmente venta- 
joso al aumentar la producción de AMP y NH,, 
ambos estimulantes de la PEK. Mientras que algu- 
nos estudios no observan cambios en la actividad 
de la LDEÍ, otros encuentran un aumento. Los 
incrementos en la actividad de las enzimas gluco- 
líticas parecen más acusados cuando la duración 
de las series es mavor, cuando el tiempo de recu- 
peración entre series es menor y cuando se dejan 
menos días de descanso entre entrenamientos. 
También se ha observado que tras seis semanas 
de entrenamiento mediante esprints de 10 segun- 
dos de duración un descenso de la actividad de la 
AMP desaminasa, mientras que aumenta la activi- 
dad de la hipoxantina fosforribosil transferasa 
(HPRT). Estos cambios enzimáticos se asocian a 
una menor concentración plasmática de hipoxanti- 
ma y ácido úrico después de repetir cuatro estuer- 
zos de dos minutos de duración a intensidades entre 
el 106 y 135% del VO,,,,,, (Mellsten-Westing y cols., 
19932). Estos hallazgos sugieren que con el entre- 
namiento de esprint mejora la capacidad del múscu- 
lo para evitar la pérdida de nuclcótidos que normal- 


mente se produce con la repetición de esfuerzos de 
alta intensidad hasta el agotamiento y que se puede 
manifestar con un descenso de los niveles musen- 
lares de ATP en reposo (Hellsten-Westing y cols., 
1993b, Stathis y cols., 1994). De hecho, después 
de siete semanas de entrenamiento de esprint con- 
sistente en test de Wingate repetidos cada tres minu- 
tos, tres veces por semana, el consumo de ATP, así 
como la acumulación muscular de inosina e IMP 
después de un test de Wingate son menores que 
antes de entrenar. No obstante, otros estudios no 
observan descensos significativos de los niveles basa- 
les de ATP tras el entrenamiento de esprint. Las dis- 
crepancias entre nnos y otros estudios se han atri- 
buido a que el descenso de los niveles de ATP y 
nucleótidos en reposo sea sólo transitorio. Otra posi- 
bilidad es que no se haya dejado suficiente tiempo 
entre la última sesión de entrenamiento y los test de 
laboratorio, algunos electuados 24 horas después 
de la última sesión de entrenamiento. No obstante, 
incluso 48-72 horas después de la última sesión de 
entrenamiento se ha observado este descenso de la 
concentración muscular de nucleótidos en reposo 
(Stathis y cols.. 1994). 'Lambién se ha argumenta- 
do que la duración de los esprints puede ser un fac- 
tor, siendo más proclives a causar deplección de 
nucleótidos los esprints de mayor duración. En cual- 
quier caso, es importante señalar que aún no está 
claro cuál es la repercusión funcional que podría 
tener este descenso de ATP, pues a pesar de un 
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menor nivel de ATP en reposo el rendimiento es 
superior (Hellsten-Westing y cols., 1993b; Stathis 
y cols., 1994). 

Además, se ha constatado un aumento de la acti- 


vidad de la hexoquinasa (HK), que podría facilitar 


la utilización de glucosa plasmática durante el ejer- 
cicio intermitente de alta intensidad, disminuyen- 
do la dependencia del glucógeno muscular. No obs- 
tante, esta adaptación, al igual que el resto de los 
cambios observados en las enzimas oxidativas 
podrían tener un papel importante en el proceso de 
recuperación entre los esfuerzos de alta intensidad. 
Los efectos sobre la actividad de la citrato sintasa 
(CS) y la beta-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa 
(HAD) son controvertidos. Hay estudios que no 
refieren cambios, mientras que olros comtmican 
aumentos e incluso descensos (Tabla 1). El aumen- 
to de la actividad de enzimas críticas en el metabo- 
lismo aerobio posiblemente esté relacionado con cl 
elevado VO, que puede alcanzarse durante los petío- 
dos de recuperación, incluso cuando se hacen 
esprint cortos, de por ejemplo 40 m. Se ha observa- 
do que el VO, asciende hasta un 52, 57 y 66% del 
VO)... cuando entre esprints de 40 m se descansa 
120, 60 6 30 segundos, respectivamente (Balsom y 
cols., 1992). En general, cl aumento de la actividad 
dle enzimas implicadas en el metabolismo aeróbico 
es más frecuente cuando en el entrenamiento se 
usan esprints largos o bien cuando se usan esprints 
cortos con un período de recuperación centre es- 
prints inferior al minuto (Ross y Leveritt, 2001). 


EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO SOBRE 
EL VO max 


El metabolismo aeróbico también contribuye al 
gasto energético durante los esprints, habiéndose 
estimado que aporta un 13% de la energía gastada 
en un esprint de 10 segundos (Bogdanis y cols., 
1998) y entre un 20 y 30% de la energía gastada en 
un esprint de 30 segundos (Calbet y cols., 2003), 
Silos esprints se hacen de forma repetida, con perío- 
dos de recuperación cortos entonces la contribu- 
ción relativa del metabolismo acróbico al gasto ener- 
gótico es aún mayor. En general, el entrenamiento 
intermitente de alta intensidad de seis semanas de 
duración o más se asocia a un aumento del VO... 
de los músculos entrenados y, en algunas ocasiones, 
del VO), .. Este efecto ha sido descrito con entre- 
namientos basados en esprints repetidos de dura- 
ciones comprendidas entre 5 y 30 segundos, con 
pausas muy cortas, de mos 30 segundos cuando se 


vtilizan esprints corlos y pausas de uno a cuatro 
minutos cuando se emplean esprints de 30 segun- 
dos. En algunos estudios, se han incluido ejercicios 
de hasta dos minutos de duración a intensidades del 
110% del VO,,,, combinados con esprints de corla 
duración. Por ejemplo, siete semanas de entrena- 
miento intermitente de alta intensidad en cicloer- 
gómetco pedaleando sólo con una pierna se asocía- 
ron a un incremento del VO,,,,, de la pierna 
entrenada del 119%, mientras que la pierna no entre- 
nada mejoró um 6% (Bell y Wenger, 1988). Esta 
mejora del VO ,,,,, es reahmente espectacular, ya que 
con un programa de entrenamiento específico para 
la mejora de la resistencia aeróbica en una pobla- 
ción similar a la estudiada por Bell y cols. se pue- 
den conseguir a lo sumo incrementos del VO y, 
entre el 5 y el 25% (Bell y Wenger, 1988: Krustrup 
y cols.. 2004). El programa de entrenamiento que 
Bell y cols. emplearon consistió en 15 a 20 repeti- 
ciones de 20 s de pedaleo con una pierna a un 150% 
de la potencia correspondiente al VO,,, , de una pier- 
na, con períodos de recuperación de un minuto entre 
repeticiones. Estas sesiones se repitieron cuatro 
veces por semana. En el estudio de Juel y cols, 
comentado anteriormente, se observó un aumento 
del VOsp,., de la pierna entrenada de un 24% (Krus- 
trup y cols., 2004). Además, el estudio anterior tam- 
bién demostró que la cinética del VO, es más rápi- 
da durante esfuerzos submáximos tras cl 
entrenamiento intermitente de alta intensidad. 
Un comentario aparte mercce el trabajo llevado 
a cabo por el grupo de la Dra. Cussó en Barcelona 
(Parra y cols., 2000; Rodas y cols., 2000). En este 
estudio cinco sujetos efectuaron 14 sesiones segui- 
das de entrenamiento en ciclocrgómetro (fucrza de 
frenado de 0,075 kp - kg' de masa corporal). En 
cada sesión realizaban primero esprints de 15 segun- 
dos, con 45 segundos de reposo entre repeticiones 
y luego esprints de 30 segundos con 12 minutos de 
descanso entre repeticiones. Las primeras tres sesio- 
nes de entrenamiento realizaron dos repeticiones 
de cada tipo de esprint. Posteriormente, cada dos 
sesiones incrementaron el número de repeticiones 
en una unidad, de tal manera que la Última sema- 
nia hicieron sicte repeticiones de cada tipo de esprint. 
Dos días después de Ja última sesión de entrena- 
miento no observaron mejoras significativas en el 
rendimiento en el test de Wingate, aunque sí los 
observaron entre la 8.* y la 12.* sesión de entrena- 
miento. En el último test de Wingate cl VO, aumen- 
tó un 28% (de 28 ml - kg' antes de entrenar a 


36 ml - kg* un día después del último entrenamien- 
to). Además, cinco días después de lo última sesión 
de entrenamiento el VO,,,., había aumentado un 11%. 

El aumento del VO,,,,, con el entrenamiento 
intermitente de alta intensidad es debido a un incre- 
mento del Flujo sanguíneo muscular y a un aumen- 
to de la actividacl de las enzimas del metabolismo 
aeróbico, es decir, de la capacidad oxidativa muscu- 
lar. El aumento de! flujo sanguíneo muscular máxi- 
mo se produce gracias a um aumento de la conduc- 
tancia vascular máxima de los músculos entrenados 
y probablemente también debido a un aumento del 
gasto cardíaco máximo. De hecho, los esprinters de 
elite, especialmente los que realizan esfuerzos que 
implican una gran producción del lactato (corredo- 
res de 400 m y de 800 m en atletismo) presentan 
cardiomegalia, con un ligero aumento del grosor de 
la pared y del diámetro telediastólico del ventrícu- 
lo izquierdo. 

La mejora del metabolismo oxidativo permite 
retrasar la Fatiga durante el esfuerzo supramáximo 
de intensidad constante (120-130% del VO)... 
Cuando se realiza ejercicio a la misma intensidad 
absoluta (120-130% del VO,,,,,,) que antes de entre- 
nar, la fatiga aparece más tarde. Si cl esfuerzo se 
interrumpe en el mismo tiempo en que se produjo 
la fatiga antes de entrenar, entonces se observa una 
disminución de la concentración sanguínea y muscu- 
lar de lactato y protones, mientras que la concen- 
tración plasmática de potasio también es menor. 
Esto es debido a que tras cl entrenamiento tiende 
a disminuir ligeramente la contribución del meta- 
bolismo anaeróbico al gasto energético. mientras 
que tiende a aumentar la contribución del mctabo- 
lismo aeróbico al gasto energético, al realizar un 
esfuerzo a la misma intensidad absoluta. Si el ejer- 
cicio se prolonga hasta el agotamiento, después de 
entrenar se alcanzan valores más elevados de lacta- 
to sanguíneo, aunque la concentración muscular de 
lactato y protones cs similar a la observada en las 
mismas condiciones antes de entrenar (Harmer y 
cols., 2000). 


ÉFECTOS SOBRE EL TIPO DE FIBRAS 


Los atletas de nivel internacional en pruebas de 
esprint, como por ejemplo los varones especializa- 
dos en la carrera de 100 m, presentan un porcenta- 
je de fibras rápidas de un 73 a un 76% cuando éstas 
han sido determinadas mediante técnicas clásicas 
de tinción histoquímica (Gollnick y cols.. 1972; Cos- 
till y cols.. 1976). En vn grupo de atletas de elite 
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norteamericanas integrado por cuatro heptatletas, 
una corredora de 400 m y una pertiguista se obser- 
vó un porcentaje medio de filras rápidas del 60% 
(Parcell y cols., 2003). No obstante, la mayoría de 
los estudios comunican ausencia de cambios con cl 
entrenamiento de esprint en la tipología fibrilar 
determinada con técnicas histológicas clásicas (Cos- 
till y cols., 1979). Basándose en estas observacio- 
nes se ha pensado durante mucho tiempo que no 
es posible aumentar con el entrenamiento de esprint 
el porcentaje de libras rápidas. Además, ya en 1977 
Andersen y Henriksson comunicaron una disminu- 
ción de las fibras tipo Hx (entonces eran denomina- 
das 11b) en deportistas. Usando técnicas electrofo- 
réticas que permiten determinar la tipología fibrilar 
a partir del análisis de las isoformas de las cadenas 
pesadas de la miosina (MHC) ha quedado clara- 
mente establecido que la cantidad de MJIC lx dis- 
minuye con cl entrenamiento de esprint. En los suje- 
tos sedentarios la MHC Ux representa alrededor del 
20% de Loca la MHC presente en las fibras muscu- 
lates del vasto lateral del cuádticeps. Con sietc-ocho 
semanas de entrenamiento intermitente de alta 
intensidad la MEC Jlx desciende a la mitad (9%) 
(Krustrup y cols., 2004). Resultados similares Fue- 
ron obtenidos por Linossier y cols. (1997) tras nueve 
semanas de entrenamiento con esprints de cinco 
segundos. Lo que significa que parte de las MHC 
lx han sido reemplazadas por MHC lla, tal y como 
ocurre con el entrenamiento de fuerza. Especial con- 
sideración merece el estudio llevado a cabo por 
Andersen y cols. en esprinters de elite (Andersen y 
cols., 1994). Estos antores estudiaron a seis esprin- 
(ers que llevaban como media seis años entrenan- 
do de forma regular. Efectuaron una biopsia muscu- 
lar al comienzo de la temporada y otra tras tres 
meses de entrenamiento. El entrenamiento que rca- 
lizaron consistió en: dos y media a tres horas de 
entrenamiento por sesión seis días por semana. Una 
media de 2,5 días por semana realizaron tres series 
de cuatro esprints de 200 m cuesta arriba, con 40 
segundos de descanso entre esprints y cinco minu- 
tos de descanso entre series. También, unos 2,5 
día/semana efectuaron levantamiento de pesas entre 
IRM y 8RMI, con resistencias entre cl 80 y 100% 
de IRM. Además, efectuaron con frecuencia ejer- 
cicios pliométricos. Los autores analizaron los efec- 
tos de estos tres meses de entrenamiento sobre el 
tipo de fibras determinado mediante técnicas de tin- 
ción histoquímica clásicas y mediante electrofore- 
sis de las MHC. Es importante destacar que lleva- 
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ron a cabo un estudio de fibras musculares indivi- 
duales de unas 1.000 fibras, que fueron sometidas 
individualmente a electroforesis. Con este procedi- 
miento pudieron determinar cual cra el porcentaje 
de libras que únicamente expresaban un tipo de 
MHC y cuál era el porcentaje de fibras híbridas (es 
decir, fibras que co-expresan dos tipos de isolormas 
de la MHC). Tal y como se refleja en la Figura 30.2 
y en la tabla 2 los deportistas mostraron un aumen- 
to del porcentaje de fibras puras tipo lla, mientras 
que descendió el porcentaje de Fibras puras tipo |. 
En la valoración inicial el porcentaje de fibras puras 
IIx fue del 0,2%, mientras que en la segunda valo- 
ración no encontraron ninguna fibra que tuviera sólo 
MHC lx. No observaron casi fibras híbridas (1-Ila), 
mientras que cl porcentaje de fibras híbridas Jlax 
también descendió. Cambios en la misma dirección 
han sido comunicados por otros investigadores (Jans- 
son y cols., 1990, Esbjornsson y cols., 1993; Alle- 
meier y cols., 1994; Dawson y cols., 1998). Por lo 
tanto, desde el punto de vista práctico el entrena- 
miento para la mejora de la velocidad o capacidad 
de esprint debe reunir los requesitos necesarios para 


tratar de evitar o minimizar el descenso de la pro- 
porción de MHC Ilx. 


EFECTOS SOBRE EL ÁREA DE SECCIÓN 
TRANSVERSAL DE LAS FIBRAS MUSCULARES 


La mayoría de los estudios han observado hiper- 
trolía de las fibras tipo 11 y aumento del área relati- 
va de la sección transversal muscular ocupada por 
las fibras tipo lla. Los efectos sobre las fibras tipo 1 
son menos claros, habiendo estudios que encuen- 
tran ausencia de cambios y otros que comunican 
una ligera hipertrofia, en todo caso inferior a la 
observada en las fibras tipo 1. En contraste, Daw- 
son y cols. (1998) observaron un aumento del área 
de sección transversal de las fibras tipo 11 del 15%, 
mientras que el área media de las fibras tipo Í des- 
cendió un 20%. 


EFECTOS SOBRE LA POTENCIA MUSCULAR 
Y LAS PROPIEDADES MECÁNICAS 
DE LAS FIBRAS MUSCULARES 


Uno de los principales objetivos del entrenamien- 
to basado en esprints es aumentar la velocidad de 
desplazamiento del deportista. Para conseguir este 
objetivo es necesario aumentar potencia generada 
durante el tiempo disponible para generar propul- 
sión. Este tiempo es muy corto durante la carrera 


O Inicio 
temporada 

Ml Tres meses 
después 


Porcentaje de fibras 


MHC 1 


MHC vila MHC lla  MHC llax  MHGC llx 


Figura 30.2. Efectos de tres meses de entrenamiento de esprint 
en la tipología muscular a partir del anáfisis del tipo de MHC 
expresado en fibras indididuales. Obsérvese que los esprinters 
estudiados prócticamente no poseen fibras híbridas Ela, ni tam- 
poco fibras puras lx (Andersen y cols, 1994), * Efecto signif- 
calwo (P < 0,05) del entrenarmento. 


de velocidad a pie, circunstancia que también se da 
en otras disciplinas deportivas. El entrenamiento 
intermitente de alta intensidad se asocia a un 
aumento del 5-12% de la potencia pico y de la 
potencia media en test de Wingate u otros test de 
esprint. No obstante, en ocasiones no se han obser- 
vado efectos significativos, posiblemente debido a 
un estímulo de entrenamiento insuficiente o inade- 
cuado. El aumento de la potencia pico en los test 
de esprint ha sido descrito a partir de la octava sesión 
de entrenamiento en sujetos previamente no entre- 
nados (Rodas y cols., 2000). 

Como la potencia es el resultado del producto 
de la fuerza por la velocidad, en teoría se puede 
conseguir un aumento de potencia mediante dos 
adaptaciones diferentes: a) aumentando la fuerza 
desarrollada por las fibras musculares en un mismo 
tiempo, b) aumentando la velocidad de la contrac- 
ción de las Fibras musculares. La velocidad de con- 
tracción de las fibras musculares depende princi: 
palmente de la actividad miosinaATPasa de las 
fibras musculares. Las fibras musculares que expre- 
san MHC [son las más lentas, mientras que las 
que expresan MHC llx son las más rápidas. Las 
fibras que expresan MHC [la alcanzan velocida- 
des de contracción intermedias. No obstante, 
muchas fibras son híbridas, es decir, tienen una 
mezcla de MHC 1 y MEC Tla; o bien de MHC lla 
y MHC ltx. Estas fibras híbridas tendrán una velo- 
cidad de contracción que dependerá del tipo de 
isofurma de la miosina que predomine. Otras pro- 
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Referencia 


Entrenamiento 


Allemeier y cols. (1994) 


Andersen y cols. (1994) 


3 test de Wingate, con 20 minutos 
de descanso entre ellos; 3 primeras semanas 
2 día/semana; tres últimas semanas 
3 día/semana; total 6 semanas 
de entrenamiento. No hubo cambios 
en el rendimiento (n = 11) 


Estudio efectuado con esprinters. Biopsia inicial 
al comienzo de la temporada y final 
3 meses después. Entrenamiento: 2,5 
a 3 horas sesión; 6 día/semana; 
2,5 día/semana tres series de 4 esprints de 
200 m cuesta arriba, con 40 segundos 
de descanso entre esprints y 5 minutos entre 
series. 2,5 dia/semana levantamiento 
de pesas entre 1RM y 8RM, con resistencias 
entre el 80 y 100% de 1RM. Mejoraron 
el rendimiento (n = 6) 


Cadefau y cols. (1990) 


Tabla 2 
l Efectos del entrenamiento intermitente de alta intensidad sobre el tipo de fibras 


Efectos sobre el tipo de fibras 


Aumento de MHC lla (8,7 unidades; de 42,9 
a 51,6%) 

Disminución de MHC Ilx (5,5 unidades; 
de 13,2 a 7,7%) 

Disminución de MHC 1 (3,2 unidades; de 43,9 
a 40,7%; P=ns) 

No cambios en el área de las fibras ni el tipo 
de fibras determinado por tinción 
histoquímica. 


Por tinción histoquímica: 

Disminución de fibras tipo | (de 50,0 
a 42,7%) 

Aumento de fibras tipo lla (de 31,2 a 46,8%) 

Disminución de fibras tipo llx de (18,8 
a 10,5%) 

Resultados confirmados mediante 
electroforesis de MHC en fibras musculares 
aisladas: descenso de MHC | y MHC lx, 
aumento de MHC lla 


30-80 esprints corriendo de 100 a 500 m, 
8 meses. Mejoraron el rendimiento 
(m=13) 


Dawson y cols. (1998) 


Esbjornsson y cols. (1993) 


Por tinción histoquímica: aurnento de fibras 
tipo | y descenso de las fibras tipo 1 


16 sesiones de entrenamiento de 20 
a 40 esprints de 30 a 80 m al 90-100% 
de la máxima velocidad, 3d/sem x 6 
semanas. Mejoró el tiempo en 40 m (n= 9) 


Esprints en cicloergómetro de 10 segundos 
con 50 segundos de recuperación durante 
7 semanas. Aumento NO significativo 
de un 7% en la potencia pico (n= 11) 


Harridge y cols, (1998) 


Jacobs y cols. (1987) 


Jansson y cols. (1990) 


Linossier y cols. (1993) 


Esprints en ciloergómetro de 3 segundos, 
repetidos cada 30 segundos hasta completar 
series de 8 a 16 repeticiones; de las que 
efectuaron 3 por sesión de entrenamiento, 

4 veces por semana durante 6 semanas, 
con una fuerza de frenado que permitía 
alcanzar unas 180 rpm. Mejoraron 

el rendimiento (n =7) 


Esprints de 15 y 30 segundos 
en cicloergómetro, 2-3 día/semana x 6 
semanas (no hubo aumento del rendimiento 
en el test de Wingate) (n= 11) 


Test de Wingate repetidos con 20 minutos 
de descanso; 2-3 dia/semana x 4-6 semanas 
(n= 15) 


Esprints de 5 segundos en cicloergómetro, 
con 55 segundos de descanso, 
4 día/semana x 7 semanas 
de entrenamiento (n= 10) 


Por tinción histoquímica: Aumentó un 10% 
el porcentaje de fibras tipo Il y disminuyó 
en igual proporción el porcentaje de fibras 
tipo | 

Disminución de tipo | y tipo llx, aumento 
de tipo lla 


No cambios significativos en la distribución 
de las MHC 


Por tinción histoquímica: aumento de un 
79% de las fibras tipo lla 


Por tinción histoquímica: Descensa de fibras 
tipo | (de 57 a 480%), aumento de lla 


Por tinción histoquimica: Disminución 
de Ilx (8,5%) y aumento de tipo | (8%) 
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Tabla 2 (continuación) 


Efectos del entrenamiento intermitente de alta intensidad sobre el típo de fibras 


Entrenamiento 


Referencia | 


Ortenblad y cols. (2000) 


Mejoraron el rendimiento 


20 esprints de 10 segundos (50 segundos 
de recuperación) 3 día/semana x 5 semanas. 


Efectos sobre el tipo de fibras 


No cambios significativos en la distribución 
de MHC, aunque la MHC Ilx bajó a la mitacl 


Simoneau y cols. (1985) 


| Esprints de 15-90 segundos en tapiz, 
con 25-55 segundos de descanso, 
4-5 día/semana x 15 semanas 
de entrenamiento (n= 19) 


Por tinción histoquímica: Aumento 
de las fibras tipo | (6%) y disminución 
de las fibras tipo Ilx (6%) 


Nota: las fibras denominadas como !lb en algunos trabajos han sido denominadas como !lx, conforme a la terminología actual. 


teínas que forman parte de los miolilamentos tam- 
bién pueden influir en la velocidad de contracción 
muscular, tal es el caso de las cadenas ligeras de la 
miosina, de las que también existen isoformas rápi- 
das y lentas. Así pues, existe una combinación ópLi- 
ma de MIJC y de isotormas de las cadenas ligeras 
de la miosina que se asocia a una mayor velocidad 
de contracción. Además, también influye en la velo- 
cidad de contracción la rapidez con la que la fibra 
muscular es capaz de activarse e iniciar la contrac- 
ción muscular, o sea la velocidad con la que la fibra 
consigue aumentar la concentración sarcoplásmi- 
ca de calcio. 

La velocidad de contracción muscular in vivo 
depende también de la rapidez con la que se pro- 
duce la transmisión del impulso nervioso a las fibras 
musculares reclutadas y de la velocidad con la que 
la fibra estimulada es capaz de conseguir que se 
produzca el mayor número de interacciones entre 
actina y miosina, Este proceso puede influir en la 
velocidad con la que la fibra es capaz de desarro- 
llar tensión (rate of force development, RDF, en 
inglés). De hecho, las fibras de contracción rápida 
tienen cl doble de retículo sarcoplásmico, de cua- 
tro a seis veces más contenido de proteína trans- 
portadora de calcio (Ca? -ATPasa) y liberan calcio 
al sarcoplasma durante la contracción muscular de 
cuatro a seis veces más rápidamente. El entrena- 
miento de esprint, incluso de corta duración, se 
asocia a un aumento del número de receptores de 
rianodina (canales de calcio del retículo sarcoplás- 
mico) y de la velocidad a la cual el retículo sarco- 
plásmico es capaz de liberar calcio. “Vambién 
aumenta el contenido de Ca?” -ATPasa (SERCA 1 
y SERCA 2), responsables del proceso de relaja- 
ción muscular, que actúan transportando calcio 
desde el sarcoplasma al interior del retículo sarco- 


plásmico. Estos cambios están mediados por un 
aumento del volumen del retículo sarcoplásmico 
con el entrenamiento (Ortenblad y cols., 2000). A 
pesar del aumento de la cantidad de proteína Ca” 
-ATPasa no se ha observado aumento de la veloci- 
dad de recaptación de calcio por parte del retículo 
sarcoplásmico. Esto podría ser debido a que el 
aumento del volumen del retículo sarcoplásmico 
puede ocurrir sin que necesariamente tengan que 
producirse cambios en la proporción de las isofor- 
mas de MHC. 

El entrenamiento de esprint también produce 
cambios en el citoesqueleto de las fibras muscula- 
res. La proteína desmina forma [ilamentos que ínte- 
gran parte del citoesquelo de las fibras musculares. 
Actúa uniendo entre sí discos Z adyacentes; ade- 
más une discos Z al sarcolema, núcleos, mitocon- 
drias y costámeros. Se piensa que esta proleína 
forma parte de la línea de transmisión de la tensión 
desde los sarcómeros hasta el tejido conjuntivo peri- 
fibrilar. Se ha observado un aumento del contenido 
muscular de desmina del 60% tras ocho semanas 
de entrenamiento de esprint en ciclocrgómetro con 
esprints de 15 segundos repetidos cada cinco minu- 
tos, tres veces por semana (Woolstenhulme y cols., 
2005). 

El entrenamiento de esprint, especialmente si se 
acompaña de ejercicios pliométricos, se asocia a un 
aumento de la rigidez y de la resistencia mecánica 
de los tendones. Esta adaptación incrementa la capa- 
cidad de los tendones de los músculos entrenados 
para acumular encrgía potencial elástica durante la 
fase excéntrica del ciclo estiramiento-acortamien- 
to, que puede ser devuelta durante la fase concén- 
trica, contribuyendo a incrementar tanto la magni- 
tud como la velocidad a la cual generan fuerza 
durante la fase propulsiva. 


CAMBIOS EN EL CONTENIDO DE BOMBA 
Na* - K* CON EL ENTRENAMIENTO 
INTERMITENTE DE ALTA INTENSIDAD 


El entrenamiento de esprint aumenta el conte- 
nido de bomba Na? — K' en las fibras musculares 
[McKenna y cols., 1993). Durante el ejercicio de 
alta intensidad se producen múltiples potenciales 
de acción en las fibras musculares, cada uno de los 
cuales origina un pequeñísimo movimiento de pota- 
sio hacia el exterior de la fibra muscular y de sodio 
hacia el interior. Se ha demostrado que la acumu- 
lación de potasio en el lado externo del sarcolema y 
en la profundidad de los túbulos transversos dismi- 
naye la excitabilidad celular, por lo que puede pro- 
vocar fatiga. El aumento de la cantidad de proteína 
bomba Na* — K* ayuda a contrarrestar el cfecto noci- 
vo de la acumulación de potasio en la vecindad del 
sarcolema, al bombcar potasio hacia cl interior de 
la fibra muscular y sodio hacia el exterior (Harmer 
y cols., 2000). El ejercicio de alta intensidad produ- 
ce la activación rápida (en cuestión de horas) de la 
expresión de los genes que codifican las isoformas 
alfa y beta de la bomba Na? — K' en las fibras 
musculares (Murphy y cols., 2004). 


ADAPTACIONES NEURALES 
AL ENTRENAMIENTO DE ESPRINT 


Es conocido que con cl entrenamiento de fuer- 
1es posible experimentar mejoras en la fuerza diná- 
mica máxima sin que se haya producido hipertrofia 
muscular y con cambios mínimos en la composición 
de las fibras musculares. Se supone que el entrena- 
miento de esprini también pucde generar adapta- 
ciones que a través de mejorar los procesos que 
determinan la selección y frecuencia de descarga 
de las moloneuronas implicadas en el movimiento 
conduzcan a un incremento «del rendimiento. Deci- 
mos se supone porque aún hoy en día no dispone- 
mos de ninguna técnica para medir de forma válida 
y fiable cuál es número y la eficacia con la que las 
motoneuronas son reclutadas durante un esprint en 
seres humanos. Se supone que el esprint de máxi- 
ma intensidad requiere de niveles muy clevados, 
sino máximos, de activación neural (Dietz y cols., 
1979; Nummela y cols., 1994; Jonhagen y cols., 
1996). Pero ¿cuáles son los procesos neurales sus- 
ceptibles de ser alterados por el entrenamiento de 
esprint? Utilizando como referencia el proceso de 
adaptación neural al entrenamiento de fuerza, pode- 
mos distinguir los siguientes procesos: 
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Il. Estrategia de activación y reclutamiento 
muscular. 
2. Velocidad y grado de activación muscular. 


Estrategia de activación y reclutamiento 
muscular 


Desde un punto de vista teórico es indudable 
que para ejecutar un esprint con máximo rendimien- 
to es necesario activar con la secuencia temporal 
adecuada todas la motoncuronas que pueden con- 
tribuir decisivamente ya sea a gencrar propulsión o 
a mantener la integriclad y estabilidad articular. 
Entendemos por secuencia temporal adecuada que 
las órdenes sean enviadas a las moloneuronas de tal 
manera que se consiga la máxima acción sinergista 
posible con la menor contraposición antagonista. 
En algunas articulaciones y en ciertos movimientos 
es necesario mantener cierto grado de activación 
antagonista, que recibe el nombre de co-activación, 
para mantener la estabilidad e integridad articular. 
De hecho, en movimientos simples se ha podido 
demostrar que con la práctica se producen cambios 
en la secuencia temporal de activación de los múscu- 
los agonistas y antagonistas implicados cn el movi- 
miento (Bernardi y cols., 1996). Estos cambios pue- 
den ser provocados simplemente por modificaciones 
en la atención (capacidad de concentración del 
deportista) o por las condiciones previas justo antes 
del inicio del movimiento (Castellote y cols., 2004), 
aspectos óstos susceptibles de ser modilicados con 
cl entrenamiento. Para acciones musculares en las 
que la velocidad de contracción es crucial puede 
resultar ventajoso activar de forma selectiva Única- 
mente las unidades motoras capaces de activarse y 
relajarse muy rápidamente. Es posible que la capa- 
cidad para activar de forma preferente unidades 
motoras rápidas esté más desarrollada en los esprin- 
ters. No obstante. se desconoce cómo el entrena- 
miento puede incidir en esta capacidad. 


Velocidad y grado de activación muscular 


Usando la señal electromiográfica integrada 
(I[EMG) como medida del grado de activación 
muscular se ha demostrado que la IEMG aumenta 
con la velocidad de carrera (Mero y Komi, 1986; 
Kyrolainen y cols., 2001). No obstante, dadas las 
limitaciones de la clectromiografía de superficie, no 
existen datos fiables que demuestren que el entre- 
namiento de esprint se asocie realmente a aumen- 
to de la señal IEMG. Esto es debido a que peque- 
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ños cambios en la posición de los electrodos o resis- 
tencia cléctrica cutánea influyen cl la TEMG, lo que 
hace prácticamente imposible reproducir exacta- 
mente las mismas condiciones para la captura de la 
señal de IEMG antes y después del entrenamiento 
de esprint. La velocidad a la cual se activa la con- 
tracción muscular depende en parte de la velocidad 
de conducción nerviosa. Se desconoce qué efectos 
puede tener el entrenamiento de esprint, si es que 
tiene alguno, sobre la velocidad de conducción ner- 
viosa. En teoría una mayor excitabilidad de las moto- 
neuronas de gran tamaño podría facilitar el recluta- 
miento de unidades motoras rápidas ante un 
determinado estímulo, facilitando una descarga nen- 
ronal con menor latencia. La excitabilidad de las 
motoneuronas alía se evalúa habitualmente median- 
te la medición del reflejo Fl descrito originalmente 
por Paul Hoffmann en 1910, (por lo que también 
recibe el nombre de reflejo de Hoffmann). El refle- 
jo-H es un reflejo análogo al reflejo miotático, pero 
inducido eléctricamente. Si las motoneuronas alfa 
medulares están inhibidas o disfacilitadas, la ampli- 
tud del reflejo-H disminuye, y viceversa. Por eso el 
reflejo-H se ha utilizado en neurofisiología para estu- 
diar lo fácil o difícil que puede resultar en un 
momento dado activar a las motoneuronas alfa 
medulares. No obstante, el reflejo-H sólo da una 
idea aproximada del estado de excitabilidad de las 
motoncuronas alla, puesto que está sometido a 
modulación por impulsos de origen periférico, 
supraespinal y al efecto de la inhibición presinápti- 
ca (Dietz, 1992). Por todo ello, los cambios que 
puede experimentar el reflejo-H son muy difíciles 
de interpretar durante el movimiento. De ahí que 
lo importante no es que cambie o no el ceflejo-H, 
sino por qué ha cambiado. El reflejo-H puede estar 
aumentado sin que exista facilitación de las moto- 
neuronas alfa, tal y como ocurre cuando el grado de 
inhibición presináptica disminuye. 
Contrariamente a lo que cabría esperar, el refle- 
jo-F en reposo en los músculos gemelos y en el sóleo 
de los esprinters y jugadores de voleíbol está dismi- 
nvido comparado con la respuesta observada en 
corredores de fondo (Rochcongar y cols., 1979, Maf- 
fiuletti y cols., 2001). Estudios cfectuados en pri- 
mates (Carp y Wolpaw, 1994) han llevado a sugerir 
que esta disminución del reflejo-H estaría causada 
por un aumento del umbral de descarga de las moto- 
neuronas alfa como consecuencia del entrenamien- 
to (Ross y cols., 2001). El reflejo miotático (reflejo 
de estiramiento evaluado por percusión de! tendón) 


también parece estar atenuado en deportistas que 
practican deportes de potencia comparados con 
deportistas especializados en deportes de resisten- 
cia (Kyrolainen y Komi, 1994). No obstante, se des- 
conoce qué efectos produce el entrenamiento de 
esprint sobre los reflejos tendinosos de estiramien- 
to de los músculos entrenados. Tampoco se sabe 
qué efectos tiene el entrenamiento de esprint sobre 
el reflejo tendinoso de Golgi. 

En cambio, cuando el músculo estudiado está 
contraído, tal y como ocurre durante la realización 
de ciclos estiramiento acortamiento, la respuesta 
refleja podría ser superior en los esprinters que en 
los sujetos entrenados en resistencia (Ross y cols., 
2001). pero se necesitan más estudios, especialmen- 
te estudios longitudinales para poder comprobar si 
efectivamente el entrenamiento de esprint se aso- 
cia a un aumento de la respuesta refleja cuando el 
músculo sometido a estiramiento se encuentra con- 
traído y no relajado. 


PÉRDIDA DE LAS ADAPTACIONES CON LA 
INTERRUPCIÓN DEL ENTRENAMIENTO 


En contra de lo que cabría pensar, el desentre- 
namiento se ha asociado a un incremento de la 
expresión de MAC Tlx incluso por encima de las 
niveles existentes antes de iniciar el programa de 
entrenamiento. Andersen y Aagaard (2000) obser- 
varon que tres meses de entrenamiento de fuerza 
provocaron un descenso de la expresión de MHC 
[Ix del 9,3% antes de entrenar a 2% al final del pro- 
grama de entrenamiento. 'lras tres meses de inte- 
rrupción (desentrenamiento) cl porcentaje de MHG 
llx había aumentado a 17,2%. Por lo tanto, no debe 
sorprendernos que algunos autores refieran que 
incluso tres meses después de haber finalizado un 
programa de entrenamiento de esprint aún persis- 
tan niveles significativamente elevados de rendi- 
miento. 


ENTRENAMIENTO PARA LA MEJORA 
DE LA CAPACIDAD DE ESPRINT 


En una carrera de velocidad se puede distinguir 
las siguientes fases: 


e Fase de aceleración: durante la cual la velo- 
cidad de carrera está aumentando hasta alcan- 
7ar una velocidad cercana a la velocidad máxi- 
ma. 

e Fase de velocidad constante; durante la cual 
se alcanza y mantiene la velocidad máxima. 


ADAPTACIONES AL ENTRENAMIENTO DE LOS SISTEMAS ANAERÓBICOS 


* Fase de deceleración: que se caracteriza por 
un descenso de la velocidad de carrera, 


El entrenamiento tiene que identificar y ocupar- 
se de mejorar aquellos factores determinantes del 
rendimiento en cada una de estas fases. En este apar- 
tado sólo expondremos los aspectos más caracterís- 
ticos y utilizados por la mayoría de los velocistas. 


Capacidad de aceleración 


El velocista no sólo debe ser capaz. de alcanzar 
una velocidad máxima muy clevada, sino que debe 
alcanzarla en el menor espacio de tiempo posible. 
En los atletas de alto nivel esta fase de aceleración 
comprende de 30 a 50 m (Volkov y Lapin, 1979) y 
puede llegar a representar el 60% del tiempo final 
en la prueba de 100 metros en atletismo. Las mayo- 
res pendientes de la curva de aceleración se obser- 
van en los 10 primeros metros, alcanzándose velo- 
cidades de 9 m - s? en menos de 1,8 segundos 
¡Arsac y Locatelli, 2002). Se ha demostrado que los 
deportistas que alcanzan mejores rendimientos en 
esta fase de aceleración son aquellos que consiguen 
mayores frecuencias de zancada, acortando el tiem- 
po de contacto con el suelo y manteniendo la ampli- 
tud de zancada (Murphy y cols., 2003). Sobre la 
base de lo anterior, el entrenamiento para mejorar 
el rendimiento en esta fase de la carrera debe tener 
una tríple orientación: 


* Mejorar la técnica de carrera y conseguir una 
mayor frecuencia de zancada sin disminuir la 
amplitud. Para ello, además del entrenamien- 
to técnico propio del velocista (ejercicios de 
técnica de carrera) se realizan «aceleraciones 
facilitadas», ya sea por medio de una ligera 
inclinación del terteno (no se recomienda más 
del 2%) o por gomas o aparatos específicos 
que «tiren» del corredor. Se trata del trabajo 
conocido como «supravelocidad», consisten- 
te en que el deportista alcance velocidades 
supramáximas. Se supone que de este modo 
se consigue educar al sistema nervioso del 
velocista para que sea capaz de trabajar a velo- 
cidades cada vez mayores (Mero y Komi, 
3987). En este tipo de trabajo se busca que 
el deportista incremente la amplitud y la fre- 
cuencia de zancada en la fase de aceleración, 
pero no todos los deportistas lo consiguen. 
Existen evidencias para pensar que sólo los 
velocistas de alto nivel consiguen aumentar 
la amplitud y la frecuencia de zancada con 


este tipo de trabajo; y que los velocistas de 
menor nivel tan sólo consiguen aumentar la 
amplitud de zancada (Mero y Komi, 1985; 
Corn y Knudson, 2003). 

Aumentar la stiffness (rigidez) músculo-ten- 
dinosa y reducir el tiempo de contacto, El 
entrenamiento pliométrico parece el más 
adecuado para cllo (Rimmer y Sleivert, 2000; 
Corn y Knudson, 2003; Spurrs y cols., 2003; 
Harrison y cols., 2004). Los mnltisaltos (sal- 
tos repetidos) son el entrenamiento pliomé- 
trico más específico del velocista. Se dife- 
rencia entre multisaltos verticales y 
horizontales. Los multisaltos verticales gene- 
ralmente se realizan saltando vallas de una 
altura máxima de un metro. Es importante 
instruir al deportista para que la fase de con- 
tacto sea lo más reducida posible (por ello la 
altura de la valla no debe ser muy elevada). 
Generalmente los multisaltos horizontales se 
hacen de dos [ormas diferentes: a) series por 
número de saltos: tres, cinco o diez saltos 
(con una pierna o alternando piernas); b) 
series sobre una distancia recorrida a saltos 
(de 40 a 80 metros). Cuando se indica el 
número de saltos el deportista intenta alcan- 
zar la máxima distancia y si se indica la dis- 
tancia el deportista intentará reducir el 
número de saltos realizados. 

Aumento de la potencia desarrollada en la fase 
de impulso de la zancada. En esta [ase, y espe- 
cialmente en los primeros metros, la fuerza 
explosiva (es decir, la realización de fuerza en 
el menor tiempo posible o lo más rápidamen- 
te posible) es determinante para conseguir una 
rápida aceleración. Se trata de la fase de carre- 
ra en la cual existe mayor tiempo de produc- 
ción de fuerza durante la fase de contacto 
(Mero, 1988). Arsac y Locatelli (2002), des- 
pués de analizar y modelizar la final de los 100 
metros lisos del campeonato del mundo de 
Atletismo de 1997, estimaron que potencias ini- 
ciales de 90 w - kg'' en hombres y 75 w - kg! en 
mujeres pueden ser un imprescindibles para 
conseguir resultados de alto nivel, En función 
de las características del deportista puede ser 
aconsejable un trabajo previo de fuerza máxi- 
ma y/o de hipertrofia. El ejercicio más utiliza- 
do e importante es la sentadilla. Ésta se traba- 
ja en todo el rango posible de flexión de rodilla 
(sentadilla completa), aunque también se usan 
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recorridos articulares más cortos (media sen- 
tadilla, cuarto de sentadilla). En ocasiones se 
pide a los deportistas que Finalicen la sentadi- 
lla con un salto vertical. Además del entrena- 
miento dirigido a la mejora de la fuerza cxplo- 
siva cn gimnasio, los atletas trabajan con otro 
tipo de medios, como pueden ser las salidas 
en cuesta o contra resistencia (usando, por 
ejemplo, elásticos), o las aceleraciones con 
sobrecarga (arrastres). El peso del implemen- 
to utilizado cn los arrastres tiene una gran 
importancia. Se ha comprobado que pesos lige- 
ros (próximos al 12% del peso corporal) con- 
siguen reducir la amplitud y la lrecuencia de 
zancada, mientras que pesos superiores (sobre 
el 30% del peso corporal) reducen aún más la 
amplitud de >ancada sin causar una disminv- 
ción adicional de la frecuencia de zancada 
(Lockic y cols., 2003). 


Máxima velocidad 


La velocidad máxima es el resultado de la ópti- 
ma combinación entre frecuencia de zancada y 
amplitud de zancada. No obstante, a altas velocida- 
des la frecuencia de zancada es el factor más deci- 
sivo (Mero y cols., 1981). A medida que aumenta 
la velocidad, el tiempo de contacto disminuye, por 
lo que el tiempo de producción de fuerza también 
disminuvce. La rigidez músculo-tendinosa en la fase 
de contacto del deportista es fundamental, tal y 
como sugjercn las altas correlaciones obtenidas entre 
la rigidez músculo-tendinosa y la capacidad de con- 
seguir altas velocidades (Chelly y Denis, 2001). Por 
otro lado, además de alcanzar una alta velocidad 
máxima en el menor tiempo posible también es 
importante que el deportista sea capaz de conser- 
varla el mayor tiempo posible. El mantenimiento 
de la velocidad máxima de carrera en las pruebas de 
velocidad está probablemente relacionado con los 
procesos energéticos responsables de la fatiga. Adc- 
más, es posible que también se produzca latiga neu- 
romuscular, al igual que ocurre durante las contrac- 
ciones isométricas máximas sostenidas. La 
combinación de ambos procesos (fatiga muscular y 
fatiga neuromuscular) puede provocar un deterioro 
en la ejecución técnica y pérdida de velocidad. Por 
lo que respecta a esta fase de la carrera, los princi- 
pales vbjetivos del entrenamiento deben ser: 


+ Aumentar la velocidad máxima. Se pueden 
utilizar los siguientes medios: carreras lanza- 


das de 30-40 m, carreras en ligera pendiente 
y/o carreras de supravclocidad con arrastres 
o aparatos de 30 a 60 m. Jgualmentc, series 
repetidas de estímulos máximos de 30 a 60 
men condiciones semejantes a la compet- 
ción. 

e Trabajo sobre la técnica de carrera. En el 
apartado anterior se incide también sobre este 
aspecto. No obstante, se realiza también tra: 
hajo de modulaciones de amplitud y frecuen- 
cia de zancada, de tal modo que el deportista 
sea capaz de controlar estos dos parámetros 
de la carrera. 

e Trabajo de fuerza. Además del importantísi- 
mo trabajo pliométrico, también se trabaja la 
carrera con sobrecarga. ya sca en cuestas o con 
arrastros, sobre distancias de 30 a 50 metros, 


Fase de deceleración 


Se ha constatado que en atletas de alto nivel la 
fase de deceleración comienza a partir de los seis 
segundos (Arsac y Locatelli, 2002). No obstante, la 
tasa de pérdida de velocidad y el momento en el que 
esta aparece es muy diferente de unos atletas a otros. 
Depende de la capacidad de cada velucista, de la 
velocidad máxima alcanzada, del momento en que 
se ha alcanzado, e incluso de motivos tácticos (hay 
finales olímpicas de 100 metros en las cuales algu- 
nos deportistas podrían no haberse cstorzado al máxi- 
mo) (Dick, 1989). El rango de pérdida de velocidad 
puede oscilar entre 0 y 9,3% (Mero y cols., 1992). 
En csta fase se experimenta una disminución de la 
frecuencia de zancada y un ligero aumento de la 
amplitud. El tiempo de contacto también se incre- 
menta, al igual que el tiempo de vuclo. El centro de 
gravedad desciende más durante la fase de apoyo 
(Mero, 1988). Para mejorar el rendimiento en esta 
fase el entrenamiento deberá orientarse a: 


* Mantener durante más tiempo la velocidad 
máxima. Lo adecuado para ello es utilizar series 
sobre distancias comprendidas entre 60 y 100 
m. 

e Disminuir la pérdida de velocidad en la mayor 
medida posible, utilizando series sobre distan- 
cias de 80 a 150 m. 

* Mejorar la amplitud de zancada, que puede 
llegar a ser un factor limitante en esta fase, por 
ello es recomendable cl trabajo de manteni- 
miento o mejora de la movilidad articular de 
cadera. 
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RESISTENCIA A LA VELOCIDAD 


En el ámbito del atletismo se consideran carre- 
ras de velocidad a aquellas que no superan la dis- 
tancia de 400 m. Á partir de csta distancia va 
comienzan las consideradas pruebas de medio fondo. 
Lo expuesto anteriormente es totalmente válido para 
las pruebas de 60 y 100 metros lisos. Pero en las dis- 
tancias de 200 y 400 metros lisos, donde es nece- 
saria la capacidad de mantener altas velouidades 
icercanas a la velocidad máxima) durante el mayor 
tiempo posible, encontramos requerimientos técni- 
cos y energéticos diferentes. La velocidad máxima 
y el tiempo necesario en alcanzarla pierden cicrta 
importancia a Favor de la capacidad de conseguir 
una alta velocidad media. 

Mediante el estudio y comparación de los tiem- 
pos parciales se: consigue una gran información sobre 
la capacidad de resistencia a la velocidad de cada 
deportista, que es de gran utilidad en la orientación 
del entrenamiento. Los especialistas en 200 metros 
realizan los segundos 100 metros más rápido que 
los primeros. Para un velocista de 200 m se consi- 
dera un buen indicador de resistencia a la velocidad 
sies capaz de realizar el doble del tiempo en 100 m 
+ 0,2 segundos. En la prueba de 400 m los segun- 
dos 200 m se realizan más lento que los primeros. 
No obstante, y aunque depende en gran parte de la 
táctica utilizada, en muchos grandes campeones 
la diferencia de ticmpo entre el primer y segundo 
doscientos se reduce a poco más de un segundo. 

En el entrenamiento de la resistencia a la velo- 
cidad se combinan tres elementos principales, que 
son la distancia, el tiempo de recuperación y la 
intensidad: 


e Las distancias utilizadas normalmente están 
comprendidas entre 100 y 600 m; y todas son 
utilizadas durante toda la planificación (Ta- 
bla 3). 


e La rcenperación estará en función de la dis- 
tancia y de la intensidad, oscilando entre los 
90 segumdos y los 30 minutos. Como norma 
se puede establecer que a mayor distancia 
mayor recuperación y a mayor intensidad 
mayor recuperación (Tabla 1). 

* En deportistas de alto nivel es conveniente 
establecer la intensidad en base al objetivo a 
conseguir. Así, el 100% de la intensidad repre- 
senta el objetivo o meta a lograr en la tempo- 
radla (Dost, 2002). En velocistas en formación 
se establece la intensidad en función de los 
resultados obtenidos la temporada anterior. 
Lógicamente. a medida que avanza la planifi- 
cación de Ja temporada se va subiendo el nivel 
de intensidad (Tabla 3). 


NATACIÓN Y CICLISMO 


Hemos unlizado el modelo del atletismo y la 
carrera para explicar los handamentos de! entrena- 
miento de velocidad de lorma consciente, pensan- 
do que es el más conocido y de fácil aplicación a 
otras especialidades deportivas de carácter cíclico 
(en las que se repite un mismo movimiento). En 
estas especialidades la velocidad viene determina- 
da por el número de veces que se repite un gesto 
por unidad de tiempo (frecuencia) y la distancia que 
se logra recorrer en cada gesto (amplitud). General- 
mente existe una relación inversa entre ambas, por 
lo gue es necesario buscar la combinación óptima 
entre ellas. Así, en natación la velocidad depende 
de la amplitud y frecuencia de brazada y en ciclis- 
mo del desarrollo (distancia recorrida por cada ciclo 
del pedal) y cadencia de pedaleo. 

Normalmente la amplitud del movimiento tiene 
dos caminos de mejora: la técnica y la fuerza, que 
serán más o menos importantes según la especiali- 
dad deportiva y las características de cada deportis- 
ta. Por ejemplo, en natación la técnica es el princi- 


Tabla 3 
Ejemplos de entrenamientos de resistencia a la velocidad según distancia e intensidad 


intensidad 1 (80-90%) 


intensidad 2 (90-95%) | Intensidad 3 (95-1000%) 


Distancias cortas (100-250 m) 


4x5x 100 m; r: 90"-10' 


2x5x 100 m; r: 5'-10' 2x4x150m;¡r: 7'-10' 


Distancias medias (250-400 m)| 2 x 4 x 300 m; r: 8'-12' 


Distancias largas (400-600 m) | 2 x 3 x 500 m; r: 15'-20' 


4x300m;¡r 15' 
4 x 500 m; r: 20' 


3 x 300 m;r: 25' 
3 x 400 m; r: 30' 


r= recuperación; la intensidad del 100% corresponde a la mejor marca en la distancia. Modificada de Dost 2002. 
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pal factor limitante de la velocidad (sin buena téc- 
nica no es posible nadar rápido), ya que es la que 
permite un mayor deslizamiento y un mayor apro- 
vechamiento de la luerza. En cambio en ciclismo, 
donde la técnica es relativamente sencilla, el prin- 
cipal factor limitante es la fuerza, que permite uti- 
lizar desarrollos mmy altos sin merma de la caden- 
cia de pedaleo. Los medios de entrenamiento de 
mejora de la fuerza se basan en la ejecución del 
movimiento con sobrecarga: en natación el nado las- 
trado (gomas, paracaídas, implementos de arras- 
tre...), y en ciclismo trabajo de cuestas y puertos 
con altos desarrollos. 

Para la mejora de la [recuencia de movimiento 
el trabajo de supravelocidad es el medio de entre- 
namiento más utilizado. Por ejemplo en ciclismo, 
en determinadas fases de la temporada se recomien- 
da el pedaleo a «molinillo» (con altas cadencias). 
Para ello se entrena con bicicletas provistas de pla- 
tos pequeños y grandes coronas, o con bicicletas de 
piñón [ijo (como las de ciclismo en pista) en las que 
no se puede dejar de pedalear cuando la bicicleta 
esta en movimiento, 

En natación las pruebas de velocidacl por exce- 
lencia son los 50 y los 100 m, que por su duración 
pueden ser el equivalente a los 200 y 400 m en atle- 
tismo. La principal prueba de velocidad en ciclis- 
mo en pista es una competición «uno contra uno» 
donde generalmente se termina con un esprint lan- 
zado de unos 200 m. La prueba de menor distancia 
donde se sale de parado es el kilómetro en hombres 
y los 500 m en mujeres y marca el límite entre las 
consideradas prnebas de velocidad y pruebas de 
fondo. 

En la primera parte de este capítulo se han 
comentado las adaptaciones asociadas al entrena- 
miento de esprint. Queda por establecer qué impor- 
tancia relativa tiene cada una de estas adaptacio- 
nes en las distintas disciplinas deportivas. Por 
ejemplo, preguntas tan sencillas como ¿hasta qué 
punto es importante tratar de mejorar la capacidad 
tampón en corredores de 400 m en atletismo? no 
tienen aún respucsta. Por eso es desafortunado cla- 
sificar los sistemas de entrenamiento en función de 
cambios metabólicos. Por ejemplo, es frecuente lecr 
artículos e incluso libros en los que se habla de 
entrenamientos alácticos, cargas lácticas, entrena- 
miento de tolerancia del lactato, etc. Estos térmi- 
nos deberían ser abandonados, ya que no están res- 
paldados por la evidencia científica y generan más 
que nada confusión. No existen entrenamientos 


alácticos, ni está demostrado que la tolerancia al 
lactato tenga relación con el rendimiento en esfuer- 
zos prolongados de alta intensidad (el lactato por sí 
mismo tiene poco que ver con la fatiga), Se pueden 
evitar confusiones si los sistemas de entrenamien- 
to son definidos a partir de sus «contenidos» y no a 
partir de sus efectos «supuestos» sobre el metabo- 
lismo energético. 
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Respuestas y adaptaciones 


J. López Chicharro 


La realización de ejercicio requiere una movili- 
zación general de energía para atender a las deman- 
das del tejido muscular activo, siendo indispensa- 
ble una adecuada regulación hormonal del control 
metabólico durante el ejercicio Físico. 

Tanto las respuestas agudas como las adaptacio- 
nes a largo plazo inducidas por el ejercicio están 
mediadas por la actividad de los sistemas de comu- 
nicación del organismo: el sistema nervioso y el sis- 
tema endocrino; realmente debemos hablar de un 
sistema neuroendocrino con las dos vertientes de 
respuesta: nerviosa y hormonal. En este sentido, son 
el sistema nervioso simpático y las glándulas adrenales 
las que juegan el principal papel en la respuesta indj- 
vidual al mismo al condicionar, directa o indirecta- 
mente, prácticamente todas las respuestas de órga- 
nos y sistemas de nuestro organismo al ejercicio físico, 

Dos mecanismos parecen justificar la activación 
de la función endocrina durante el ejercicio. Uno es 
responsable de la rápida activación (componente ner- 
vioso rápido); el otro, de la activación diferida (compo- 
nente del medio interno). De acuerdo con lo anterior, 
se pueden distinguir tres modalidades de respuesta 
hormonal al ejercicio: respuestas rápidas, respuestas 
lentas y respuestas diferidas. Entre estas últimas se 
encuentran la sonatotropina, insulina, glucagón y cal- 
citonina, y el modelo de respuesta parece justificarse 
por la falta de un mecanismo de activación rápida. 

Sobre los procesos de estimulación de la función 
endocrina durante el ejercicio (Fig. 31.1), se sabe 
que al menos parte de los cambios hormanales son 
consecuencia de la activación del comando motor 
central al inicio del ejercicio. La amplitud de esa 
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Figura 31.1. Mecanismos de estimulación de la función endo- 
anna durante el ejeracio. (Modificada de Viru A, Srmimova T Karel- 
son K, Snegovskaya Y, Viru M. Determinants and modulators of 
hormonal responses to exercise. Bio! Sport, 1996; 13:169-187,) 
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respuesta es posteriormente modulada por impul- 
sos de propioceptores y metabolorreceptores de los 
músculos activos. También hay que considerar los 
efectos de metabolitos y sustratos sobre las glándu- 
las endocrinas o sobre los centros nerviosos que 
regulan su actividad. Independientemente del con- 
trol anterior, parece que la regulación del metabo- 
lismo de la glucosa es de especial importancia en la 
respuesta hormonal general durante el ejercicio. 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Por otra parte, la valoración de las respuestas y 
adaptaciones del sistema neuraendocrino al ejerci- 
cio físico requiere el conocimiento de algunos lac- 
tores fisiológicos o de otra índole ajenos al propio 
ejercicio, pero que influyen en las respuestas a la 
actividad lísica. A continuación mostramos algunos 
de ellos a modo de ejemplo: 


* Intensidad del ejercicio. No hay dudas sobre 
la dependencia de las respuestas hormonales 
al ejercicio respecto a la intensidad del mismo. 
Laa mayoría de las investigaciones reflejan un 
umbral de intensidad que condiciona cualita- 
tiva y cuantitativamente la respuesta de la 
mayoría de las hormonas en el ejercicio (ejem- 
plo, catecolaminas). 

e Duración del ejercicio. Ha sido también 
demostrada la dependencia de la respuesta 
hormonal respecto a la duración de la activi- 
dad física estudiada, existiendo además una 
interrelación suficientemente probada entre 
la intensidad y la duración del ejercicio. Así, 
varias hormonas solo aumentan sus concen- 
traciones plasmáticas después de un cicrto 
tiempo de realización de ejercicio aunque éste 
se desarrolle a intensidades «sulbumbral de 
intensidad», justificando entonces la cxisten- 
cia de un umbral de duración, Por otra parte, 
el ejercicio de duración prolongada puede 
inducir un descenso de los niveles hormona- 
les por debajo de la concentración de reposo, 
como ocurre en ocasiones con la testosterona. 

e Efectos del entrenamiento. Está ampliamen- 
te probado que el entrenamiento físico regular 
modifica cl umbral de intensidad que condicio- 
na la respuesta hormonal al ejercicio. La hiper- 
trofia descrita en muchas glándulas endocrinas, 
así como las adaptaciones observadas en estruc- 
turas celulares, ofrecen una explicación del 
aumento de la capacidad funcional del sistema 
endocrino. Por otra parte, la modificación de la 
sensibilidad de las tejidos a las hormonas, rela- 
cionado con los cambios en los receptores de 
las mismas, también ayuda a explicar los cam- 
bios observados en la respuesta endocrina des- 
pués de un período de entrenamiento. 

e El estrés psicológico influye especialmente en 
la respuesta de la corteza adrenal al ejercicio. 
Así, en una competición, el mismo ejercicio 
activa el sistema simpático-adrenal en mayor 
grado que en una situación de entrenamiento. 
Se ha observado, por ejemplo, que los jugado- 


res de tenis con un adecuado control menta) y 
seguridad en sí mismos tienen mayores niveles 
de testosterona antes de comenzar la competi- 
ción. Después del partido, los ganaclores tienen 
mayores elevaciones de la concentración de tes- 
tosterona, mientras que se observa un descen- 
so en los perdedores (l3ooth y cols., 1989). 
Por otra parte, en sujetos con alto grado de 
ansiedad o pronunciada emotividad, las res- 
puestas de las catecolaminas al ejercicio son 
más marcadas. 

Presión atmosférica. Las condiciones de hipo- 
xia modifican no solo los niveles basales de las 
hormonas circulantes, sino que también 
aumenta la respuesta hormonal al ejercicio. 
Por ejemplo, la respuesta de la adrenalina al 
ejercicio aumenta significativamente en con- 
diciones de hipoxia, y se reduce considerable- 
mente en hiperbaria o respirando altas con- 
centraciones de oxígeno. 


* Temperatura. Las concentraciones de cate- 


colaminas, cortisol y hormona de crecimiento 
(GH) se ven modilicadas al trabajar con altas 
temperaturas, aumentando los niveles circu- 
lantes respecto a la realización de ejercicio a 
temperatura normal. 

La dieta y la disponibilidad de hidratos de 
carbono interfieren con la respuesta hormo- 
nal al ejercicio. El ejercicio realizado después 
de una comida copiosa puede reducir la res- 
puesta del cortisol, mientras que el ejercicio 
realizado previo a las comidas puede atenuar 
el incremento del cortisol inducido por la 
ingesta. Una dicta rica en bidratos de carbo- 
no, así como la administración de glucosa 
reduce la secreción de las hormonas relacio- 
nadas con Ja movilización de las reservas de 
energía, aumentando los niveles de insulina 
en vez de disminuirlos. El descenso significa- 
tivo de las reservas de hidratos de carbono en 
el organismo también influye en la respuesta 
hormonal al ejercicio. 

Otros factores, El ciclo menstrual tiene elec- 
tos importantes en la respuesta hormonal; igual 
ocurre con los ritmos circadianos, la postura 
del cuerpo cuando realiza el ejercicio o el esta- 
do de fatiga. 


LA ACTIVIDAD SIMPÁTICO-ADRENAL 
EN EL EJERCICIO 

Una de las principales características del orga- 
nismo es la capacidad para adaptarse a diferentes 
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lormas de estímulo estresante. En nuestro contex- 
to, la realización de ejercicio físico supone una deter- 
minada cantidad de estrés al organismo. Lu respues- 
ta ante este estímulo dependerá de una serie de 
factores entre los que se incluyen la intensidad y 
duración del ejercicio y el estado de entrenamiento 
del sujeto. Ante este estímulo, el organismo pondrá 
en marcha una seric de mecanismos con el fin de 
adaptarse a ese nuevo estado y poder mantener la 
homeostasis. Dentro de los sistemas reguladores, 
los más importantes son: el sistema nervioso can- 
tral, que cs capaz de realizar ajustes muy rápidos en 
muchos territorios del organismo, y cl sistema endo- 
crino, cuya respuesta mediada por las hormonas cs 
más lenta. Las catecolaminas, tanto desde el punto 
de vista de neurotransmisorcs como de hormonas, 
se ven implicadas en un elevado número de accio- 
nes (isiológicas y metabólicas a Favor del manteni- 
miento de la homeostasis durante la realización de 
un ejercicio. Cabe destacar la capacidad de mejora 
de la función cardíaca y del metabolismo, la redistri- 
bución del flujo sunguíneo y la movilización y utili- 
zación de sustratos como las acciones secundarias a 
la estimulación simpaticoadrenal que se relacionan 
de forma más directa con el mantenimiento de una 
determinada tasa de trabajo o ejercicio físico, 

Por tanto, es posible considerar las acciones de 
ambas catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) 
como reflejos de la actividad del sistema simpatico- 
adrenal. En este sentido se considera que las concen- 
traciones plasmáticas de noradrenalina y adrenalina 
representun un índice fiable de la actividad simpáli- 
ca. Las diferencias entre ellas sólo consisten en el 
hecho de que la señal hormonal (adrenalina) se diri- 
ge a todos los tejidos del organismo, mientras que 
la señal del neurotransmisor (noradrenalina, DOPA) 
sólo va dirigida hacia ciertos receptores localizados 
en determinados tejidos. 


Organización del sistema simpatico-adrenal 
y control de su actividad 


El sistema nervioso autónomo (SNA) consta de: 


e Centros nerviosos de la respuesta autóno- 
ma: 
Las estructuras neuronales centrales «del SNA 
se encuentran integradas en las del SNC. El 
SNA es activado principalmente por ecntros 
localizadas en la méduta espinal, tronco ence- 
fálico e hipotálamo. Asimismo, porciones de la 
corteza cerebral y especialmente del sistema 


límbico pueden transmitir impulsos hacia cen- 
tros inferíores y ejercer influencia sobre el con- 
tro! autonómico. Á menudo cl SNA opera tam- 
bién por reflejos viscerales. 
El hipotálamo es el lugar de integración central 
de la respuesta vegetativa. 

* Componentes periféricos: 
La ejecución de una orden vegetativa se esta- 
blece a través de dos grandes divisiones peri- 
féricas: el sistema autónomo simpático y el sis- 
tema autónomo parasimpático. 
El sistema nervioso entérico, plexos mientéri- 
cos de Auerbach y submucoso de Meissner 
funcionan de forma autónoma y controlan el 
tracto gastrointestinal, el páncreas y la vesícu- 
la biliar. Funciones como la distribución del 
flujo sanguíneo intestinal, motilidad intesti- 
nal, la secreción gástrica o e) transporte de Flui- 
dos están bajo su control. 


Sistema nervioso simpático 

Se inicia en las neuronas cspinales propias del 
sistema, que a su vez reciben información transmi- 
tida desde los centros superiores de la respuesta 
autónoma. Estas neuronas se encuentran distribui- 
das en la médula espinal, en sus segmentos T)-L3. 
La salida de información se realiza por dos vías dis- 
tintas (Fig. 31.2): sistema de los ganglios paraverte- 
brales y sistema de los ganglios autónomos (la médu- 
la adrenal puede ser considerada como un ganglio 
simpático autónomo, aunque sus fibras post-gan- 
elionares, vacían directamente sus neurotransmiso- 
ros [A y NA] a la sangre [elándula endocrina]). 

En los ganglios autónomos, tanto simpáticos 
como parasimpáticos, la estimulación de los axones 
presinápticos induce la liberación de acetilcolina 
(Ach). En la mayoría de las (ibras posganglionares 
simpáticas es la NA el neurotransmisor (neuronas 
noradrenérgicas), si bien también existen fibras sim- 
páticas que liberan acetil-colina (Fig. 31.3). 

Se han identificado también neuronas no adre- 
nérgicas, no colinérgicas. La mayoría de estas neu- 
ronas posganglionares liberan ATP en el receptor 
provocando relajación del músculo liso. Esas neu- 
ronas son llamadas purinérgicas. 


Sistema nervioso parasimpático 

Las neuronas iniciales parasimpáticas se sitúan 
en el tronco cerebral (núcleos de pares cranealas 
[1[, VIL, IX y X) y en la porción distal (S2 a $5) de 
la médula espinal. 
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Figura 31.2. Estructura general de los sistemas simpático y parasimpdtico. 
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Figura 31.3. Neurotransmisores en los nervios periféricos. 


A diferencia del simpático, únicamente existen 
fibras preganglionares largas. Los ganglios periféri- 
cos no se encuentran anatómicamente constilui- 
dos como tales, sino gue se disponen únicamente 
como acúmulos neuronales situadas en la vecindad 
o en el propio órgano que inervan. Por ello, las fibras 
posganglionares parasimpáticas son siempre cortas. 
La eferencias parasimpáticas Jlegan a los árganos 
de la cabeza incorporados en el trayecto de los pares 
craneales, mientras que las destinadas al tronco y 
abdomen lo hacen con el vago. Las eferencias para- 
simpáticas de la médula sacra son incorporadas al 
nervio pélvico, inervando órganos abdominales infe- 
riores y a los órganos sexuales y genitales externos. 
Todas las [ibras preganglionares y posganglionares 
parasimpáticas liberan acetil-colina como neuro- 
transmisor. 


Mecanismo de acción 


Las catecolaminas actúan sobre dos tipos de 
receptores (alfa y beta). Estos receptores, al igual 
que el receptor muscarínico, condicionan la aper- 
tura de canales iónicos de forma indirecta. De este 
modo, los receptores están acoplados a una proteí- 
na G, la cual actúa de trasductor acoplándose y acti- 
vando el que será el primer efector celular. Habi- 
tualmente este efector, que es un enzima, genera la 


aparición del denominado segundo mensajero, tes- 
ponsable de que se desencadene una secuencia de 
fenómenos celulares entre los que puede figurar la 
apertura de algún canal iónico. 

El receptor beta tiene mayor afinidad por la nor- 
adrenalina y el alfa por la adrenalina, la cual activa 
también una proteína G que en este caso es inhibi- 
dora de la adenilato ciclasa. Los receptores heta ejer- 
cen su acción por estimulación de la adenilasa cicla- 
sa que provoca un aumento del cAMP, que actúa 
como un mensajero químico sobre la célula diana. 
Esto se continúa con una serie de reacciones enzi- 
máticas que provocan una respuesta especílica. 

En contraste con cl aumento del CAMP que ocu- 
rre con la acción de los receptores beta, los alfa-2 
inhiben la adenilato ciclasa, y por tanto descienden 
el CAMP intracelular. Los receptores alfa-1 tienen 
un mecanismo diferente de acción. Cuando un ago- 
nista actúa sobre un receptor alfa-] se activa la fos- 
folipasa C fosfodiesterasa provocando un aumento 
de calcio, que se unirá a la proteína calmodulina. 
Este complejo Ca**-calmodulina actúa como segun- 
do mensajero químico provocando la acción de los 
receptores alla. 

Los efectos de las catecolaminas medulares son 
más duraderos que los procedentes de la noradre- 
nalina de las terminaciones nerviosas, La adrenali- 
na cs 10 veces más potente como hormona que la 
noradrenalina, 


Síntesis de catecolaminas 


Las enzimas que catalizan la biosíntesis de acdre- 
nalína y noradrenalina y las enzimas que catalizan 
su degradación son los mismos para ambas sustan- 
cias. Sin embargo, en las estructuras centrales y peri- 
féricas simpáticas sólo se sintetiza noradrenalina. 
En las glándulas adrenales se sintetizan tanto adre- 
nalina (80% de la producción total de hormonas) 
como noradrenalina (20% de la producción total de 
hormonas). La síntesis comienza con la hidrogena- 
ción de la fenilalanina. Se convierte a tirosina bajo 
la influencia de la fenilalanina hidroxilasa. De la 
tirosina (que también puede ser el sustralo inicial 
se forma 3,4-dihidroxifenilalanina (DOPA) con la 
ayuda de la acción de la títosina hidroxilasa. Des- 
pués la DOPA pasa a dopamina gracias a la acción 
de la DOPA decarhoxilasa y a la ayuda del piridoxal 
5-fosfato que actúa como cofactor. Después, gra- 
cias a la acción de la dopamina beta hidroxilasa, la 
dopamina se convierte en noradrenalina que si sufre 
una N-metilación como consecuencia de la acción 
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de la Feniletanolamina-N-metil transterasa y la par- 
ticipación de S-adenosilmetionina se transforma en 
adrenalina (Fig. 31.4). Este último paso sólo suce- 
de en las glándulas adrenales (y también en los para- 
ganglios cromafines). Los pasos más lentos son la 
formación de DOPA y la [formación de noradrena- 
lina, que son los pasos limitantes de la síntesis de 
noradrenalina. 


Almacenamiento y liberación 


La noradrenalina se almacena en vesículas de 
40-50 nm de diámetro en la porción terminal del 
nervio. El almacenamiento de NA se realiza forman- 
do complejos con el ATP, 

La noradrenalina se libera de las terminaciones 
postsinápticas por la estimulación que provoca la 
liberación de acetilcolina en el terminal pregan- 
eliónico. Una vez liberada, la noradrenalina difun- 
de a través del espacio sináptico hasta contactar 
con receptores específicos de la membrana postsi- 
nápiica. 

En el caso de la médula adrenal, la liberación de 
catecolaminas se produce por ima estimulación del 
nenvio esplácnico que inerva la médula adrenal. Ya 
que el nervio esplácnico es preganglionar, su neu- 
rotransmisor será la acevlcolina. Las catecolaminas 
una vez liberadas por la médula adrenal son trans- 
portadas cn la sangre hasta los receptores de los dis- 
tintos tejidos de la economía. 


Origen de las catecolaminas plasmáticas 

La mayor parte de la adrenalina procede de la 
médula adrenal, Aunque en la especie humana cier- 
ta cantidad de adrenalina puede derivar de las cólu- 
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Figura 31.4. Síntesis de catecolarninas. 


las cromafines extramedulares, la cantidad de adre- 
nalina liberada por estas cólulas no posce acciones 
endocrinas. 

Respecto a la noradrenalina plasmática, cuya 
concentración en reposo suele ser del orden de tres 
a cuatro veces la concentración de adrenalina, está 
claramente establecido que las glándulas adrena- 
les sólo contribuyen con un 2 a un 8% del total de 
noradrenalina circulante en sangre en condiciones 
de reposo. De este modo podemos concluir que la 
mayoría de la noradrenalina circulante en el hom- 
bre procede de las terminaciones nerviosas simpá- 
ticas, por lo que la medición de las concentracio- 
nes de noradrenalina cn plasma reflejará la 
respuesta del sistema nervioso simpático ante dife- 
rentes estímulos. entre los que se incluye el ejerci- 
cio, con igual sensibilidad que las más recientes 
técnicas de medición de la actividad simpaticoner- 
viosa muscular mediante estudios micronenrográ- 
ficos. En este sentido, recientemente se ha demos- 
trado una correlación positiva entre los niveles de 
noradrenalina plasmática en reposo y la medida 
de la actividad simpática nerviosa mediante técni- 
cas de microncurografía (MSNA), 

Sólo una pequeña proporción de la noradrenali- 
na que entra en el plasma representa la secreción 
medular; cl resto tiene su origen en la liberación de 
neurotransmisor de las terminaciones nerviosas. 

En cualquier caso, de la noradrenalina liberada 
por los nervios simpáticos, tal vez sólo del 10 al 
20% entra en la circulación. El resto es recaptado 
por las mismas terminaciones nerviosas. En la espe- 
cie humana, los nervios simpáticos de los riñones 
y del músculo esquelético son las fuentes princi- 
pales de noradrenalina, contribuvendo cada uno 
con un 25% del total. También contribuyen sus- 
tancialmente las terminaciones simpáticas de los 
pulmones. La inervación simpática del corazón, 
piel, tracto gastrointestinal e hígado es cada una 
responsable de menos del 10% del total de la mor- 
adrenalina plasmática. 

Los mieles de catecolaminas en plasma poseen 
grandes variaciones individuales, incluso pueden 
apreciarse importantes variaciones intraindividua- 
les entre dos días dilerentes. Además, los niveles 
fisiológicos se ven influenciados por diferentes fac- 
tores, tales como la posición corporal, la ingesta de 
alimento, la tensión que pueda suponer la inserción 
del catéter, el consumo de cigarrillos, así como el 
tratamiento con diferentes Fármacos. En cualquier 
caso, la mayoría de los autores coinciden en seña- 


lar unos valores en reposo de 100-5,00 nmol +)! y 
de 0,05-0,38 nmol + 1? para la noradrenalina y adre- 
nalina libres en plasma respectivamente. 


Respuesta de la actividad 


simpático-adrenal al ejercicio 


La respuesta simpático-adrenal al ejercicio se eva- 
lúa principalmente mediante la concentración plas- 
mática de catecolaminas. En este sentido, es prele- 
rible medir en sangre arterial que en sangre venosa 
debido a Ja extracción por los tejidos. En reposo, la 
adrenalina arterial es un 30-50% mayor que en vena, 
indicando que existe una importante extracción de 
adrenalina en los tejidos del amtebrazo. En los indi- 
viduos sanos cn reposo. los pulmones contribuyen a 
: mayor liberación de noradrenalina a sangre veno- 
133%), seguido por los riñones (22%) y c) máúscu- 
b esquelético (20%), con otros tejidos con una con- 
tribución de menos del 10%. Entonces la medición 
de la noradrenalina en una vena puede no reflejar un 
índice exacto de actividad simpático adrenal, y por 
tanto las muestras venosas pueden no ser las más 
recomendables. A pesar de ello, la mayoría de los cstu- 
dios que han evaluado la respuesta de las catecola- 
inas al ejercicio lo han hecho en sangre venosa, 

La primera observación de la liberación de adre- 
alina al caudal sanguíneo durante la realización de 
ina actividad muscular la elcctuaron Hartman y cols. 
n 1922 en gatos. Posteriormente, se midió la secré- 
ción de hormonas adrenomedulares en sangre veno- 
sa procedente de glándulas exteriorizadas de perros. 
e observó cómo sólo cuando el ejercicio era exte- 
uante se producía un aumento cn los niveles plas- 
áticos de hormonas, mientras que cuando las car- 
as eran moderadas no se producía dicha elevación. 

Años más tarde, se observó en seres humanos 
ue durante la realización de un ejercicio se produ- 
cía un aumento de los niveles de adrenalina. En 
1952 Euler y Hellncr fueron los primeros que des- 
enibieron cómo la excreción de adrenalina y noradre- 
alina era dependiente de la intensidad del ejerci- 
lo realizado. Dos años más tarde Euler y sus 
olaboradores concluyeron que la adrenalina proce- 
ía principalmente de la médula adrenal, mientras 
ne la noradrenalina derivaba de las terminaciones 
erviosas simpáticas. 

En 1970 se comprobó que durante la realización 
de una ciclocrgometría nena a partir de una 
intensidad canespondiente al 75% del VO), se 
producía un aumento abrupta en ba concentracio- 
nes de noradrenalina plasmática. Entre los meca- 
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nismos propuestos, estos autores destacan cl aumen- 
to en el flujo de impulsos nerviosos cn el sistema 
simpático nervioso. particularmente en las fibras 
vasoconstrictoras del lecho vascular y en las cardioa- 
celeradoras del corazón: y la disminución del acla- 
ramiento de noradrenalina circulante como conse- 
cuencia de la disminución del fhajo hepático y renal 
que se produce durante la realización de un ejerci- 
cio, la clisminución de la inhibición de la liberación 
de noradrenalina procedente de las terminaciones 
simpáticas y el bloqueo de la recaptación de nor- 
adrenalina en las terminaciones nerviosas como con- 
secuencia de cambios iónicos de los tejidos secun- 
darios al trabajo Físico, 

Más recientemente han sido muchos los estudios 
que han investigado cl comportamiento de la activi- 
dad simpaticoadrenal durante la realización de acti- 
vidad física. La realización de ejercicios de intensi- 
dad creciente ha permitido observar aumentos 
significativos de la concentración de noradrenalina 
plasmática a partir de cierta intensidad de trabajo y 
que este incremento se correlacionaba con el incre- 
mento en cl MSNA, concluyendo que las elevacio- 
nes de las concentraciones plasmáticas de noradre- 
nalina pueden reflejar incrementos en la actividad 
simpática sobre el músculo esquelético en respues- 
ta a cierta variedad de perturbaciones fisiológicas. 
Otros autores incluso sitúan la intensidad mínima 
de trabajo para que se produzca un incremento en 
la concentración plasmática de noradrenalina alre- 
dedor del 60 al 70% de la carga máxima de trabajo. 
De hecho, a intensidades moderadas de trabajo, sólo 
se observan concentraciones plasmáticas bajas de 
lactato y adrenalina y noradrenalina libres, mientras 
que a cargas intensas de trabajo. se produce un 
aumento exponencial de estos parámetros. Todo 
indica, pues, que la respuesta simpaticoadrenal al 
ejercicio está más relacionada con la intensidad rela- 
tiva de ejercicio que con la carga absoluta de trabajo 
realizado. 

Como resumen, Ja respuesta de las catecolami- 
nas al ejercicio se manifiesta con un aumento, tanto 
de los niveles plasmáticos de adrenalina (A) como 
de noradrenalina (NA). Es necesaria la realización 
de un ejercicio de una intensidad superior al 50- 
70% del VO... (unbral anaeróbico) para provocar 
aumentos importantes que se correlacionan con 
dicha intensidad. Intensidades por debajo de las 
menciunadas suponen incrementos moderados de 
sus concentraciones (Fig. 31.5). Los estudios han 
mostrada que la elevación de la NA es anterior y 
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Figura 31.5. A. Niveles circulantes de adrenalina plasmática durante el ejercicio y umbrales de estimulación. B. Niveles circulan- 
tes de noradrenalina plasmática durante el ejercicio y umbrales de estimulación 


más intensa que la de A, la cual se produce mayo- 
ritariamente a intensidades de ejercicio ya muy ele- 
vadas (Fig. 31.6). Esto sugiere que es necesario la 
realización repetida de ejercicios intensos para impli- 
car una participación masiva de la médula adrenal. 
En este sentido, algunas actividades extenuantes 
pueden acabar con una disminución en las cifras de 
adrenalina, lo que sugiere cicrto grado de agotamien- 
to de la médula adrenal. 

Hay que tener en cuenta también que el aumen- 
to de catecolaminas se puede producir antes inclu- 
so de que se inicie el ejercicio («síndrome de anti- 
cipación»). 

La medida de la tasa de eliminación de cateco- 
laminas y de sus metabolitos en orina nos ofrece 
también uma aproximación razonable de valoración 
de la actividad simpático-adrenal en el ejercicio. 

Factores que afectan a la respuesta simpático- 
adrenal al ejercicio: 


e Masa muscular ejercitante. Se ha encontra- 
do una correlación inversa entre la masa 
muscular involucrada en el ejercicio y las con- 
centraciones de catecolaminas, de manera que 
un ejercicio realizado con brazos provoca mayo- 
res concentraciones plasmáticas de noradre- 
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Figura 31.6. Respuesta de las catecolaminas al ejercicio incre- 
mental. 


nalina que la misma intensidad relativa de ejer- 
cicio (%VO,,,.) pero realizada con las piernas. 

e Duración del ejercicio. La realización pro- 
longada de ejercicio (> 2 horas), aun cuando 
se realice a una intensidad moderada (sub- 
umbral), conlleva un aumento de las cateco- 
laminas plasmáticas, 


RESPUES 


* Posición del cuerpo. Las concentraciones 
plasmáticas de noradrenalina pueden dupli- 
carse durante ejercicio en posición de pie res- 
pecto a una pusición tumbada, para una misma 
intensidad relativa de ejercicio. 

* Tipo de ejercicio. Las actividades que involu- 
cran mayoritariamente modalidades de con- 
tracción isométricas provocan mavor aumento 
de catecolaminas plasmáticas, en comparación 
con las actividades predominantemente con- 
céntricas. 

* Disponibilidad de oxígeno. La hipoxia dispa- 
ra la respuesta simpático-adrenal, mientras 
que la hiperoxía la atenúa. 

* Disponibilidad de glucosa. Una alimentación 
baja en hidratos de carbono los días preceden- 
tes a la realización de un ejercicio intenso v 
prolongado (120 minutos al 70% VO »m,, 0), pro- 
voca una mayor activación simpálico-adrenal 
al ejercicio. 


Adaptaciones al entrenamiento 


En reposo, las concentraciones plasmáticas de 
noradrenalina son idénticas entre sujetos entrena- 
dos y sedentarios, sin embargo, las concentracio- 
nes de adrenalina tienden a ser mayores en los 
entrenados. En ejercicio, la respuesta de la A y NA 
se atenúa en sujetos entrenados para una misma 
carga de trabajo; además, el aumento de sus con- 
centraciones plasmáticas ocurrirá en mavores tasas 
de trabajo absolutas y relativas en personas entre- 
nadas físicamente (Fig. 31.7). Otros autores han 
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Figura 31.7..Respuestas de las catecolaminas plasmáticas al 
ejercicio incremental 
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observado un aumento del contenido de Á en la 
glándula en estado de reposo, quizás como reflejo 
de una mayor resistencia a la fatiga de la glándula 
durante el ejercioro. 

Por otra parte, los atletas entrenados en activi- 
dades de potencia (anaeróbicos) muestran una 
mayor activación simpático-adrenal durante el ejer- 
cicio de máxima intensidad, en comparación con 
los atletas entrenados en resistencia acróbica. Ade- 
más, la edad parcce no afectar a la respuesta de las 
catecolaminas al ejercicio, si comparamos a distin- 
tos individuos de parecida capacidad aeróbica. 

Algunos estudios apuntan hacia la posibilidad de 
que en humanos el entrenamicnto físico provoque 
como adaptación un aumento de la sensibilidad de 
los receptores adrenérgicos a las catecolaminas; 
hecho que ha sido demostrado en animales. 


Señal de disparo del aumento 
de actividad simpático-adrenal 
en el ejercicio 

Todavía sigue siendo un enigma cuál es la señal 
o señales que se deben poner cn marcha para 
aumentar la actividad simpática nerviosa durante 
la realización de un ejercicio. Se piensa que los ajus- 
tes circulatorios al ejercicio están gobernados por 
un comando central y unos estímulos químicos que 
se producen en el mismo músculo ejercitante 
que incrementan el tráfico de impulsos locales en 
los nervios aferentes hacia los centros nerviosos del 
sistema nervioso autónomo. Los impulsos de cen- 
Lros motores cn el cerebro, paralelamente a la acti- 
vación del músculo esquelético, mejoran y au- 
mentan la actividad simpática implicando una esti- 
mulación de las glándulas endocrinas y por fanto 
una liberación de hormonas si el ejercicio es lo sufi- 
cientemente intenso. En cste sentido, se ha demos- 
trado un papel del comando central en la regula- 
ción de la ventilación y, en menor grado, en cl 
control cardiovascular durante el ejercicio. 

Durante la realización de un ejercicio también 
se sabe que el reflejo barorreceptor controla la ten- 
sión arterial. Sin embargo se desconoce si el coman- 
do central, los reflejos procedentes de los músculos 
ejercitantes y los barorreceptores actúan por sepa- 
rado o de forma sinórgica (o no actúan todos) con 
el fin de estimular la clevación de la actividad sim- 
pática durante la realización de un ejercicio. 

También se ha involucrado la presión de oxígeno 
a nivel tisular, puesto que se ha observado cómo en 
condiciones de hiperoxia la respuesta de la noradre- 
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nalina ante un ejercicio intenso puede verse reduci- 
da en un 25%. De este modo también se ha estudia- 
do la interacción entre el comando central y lo pre- 
sión de oxígeno intramuscular en el control de la 
respuesta simpática durante la realización de un ejer- 
CiCIO. 

Por último hemos de señalar que ciertos factores 
locales en los músculos ejercitantes parecen ser 
importantes en la regulación de la actividad simpáti- 
ca adrenal durante la realización de un ejercicio diná- 
mico. Además, cambios en la glucosa plasmática o 
en el volumen plasmático pueden también influen- 
ciar la actividad simpática adrenal en ejercicio. 


Acciones fisiológicas de las catecolaminas 
durante el ejercicio físico 


Actividad muscular 


La clevación de las concentraciones de cateco- 
laminas y sus precursores y metabolitos en sangre 
y en diferentes tejidos, así como la elevación de la 
excreción urinaria durante la realización de dileren- 
tes actividades físicas ha quedado demostrada por 
múltiples autores. Además, la respuesta adrenérg;- 
ca en función del incremento de las cargas no es 
lineal, sino que esta relación se expresa mediante 
una curva parabólica o, en otras palabras, por dos 
líneas de regresión cuyos puntos de intersección 
corresponden al lugar de transición aeróbica-anac- 
róbica, correspondiente a una concentración de 3- 
4 mmol + |? de lactato en sangre o a un 50 a 60% 
del VO... Los ejercicios prolongados de intensi- 
dad moderada provocan la elevación de noradrena- 
lina, mientras que los ejercicios de corta duración 
pero de máxima intensidad, así como los ejercicios 
de muy larga duración, provocan un aumento impor- 
tante de los niveles de adrenalina y noradrenalina, 
por lo que parece que la elevación en la producción 
de noradrenalina depende del trabajo muscular en 
sí, mientras que la producción de adrenalina depen- 
de de diferentes factores acompañantes (emocio- 
nes. hipoxia, etcétera). 


Metabofismo 


Resíntesis de ATP y fostfocreatina 


Ya en 1927, Krestonikov estableció que la esti- 
mulación de los nervios simpáticos aumentaba la 
intensidad de los procesos oxidativos en el múscu- 
lo. Cierto tiempo después, se descubrió que la tasa 


de resintesis de fosfocreatina aumentaba gracias a 
la acción descrita anteriormente. El aumento de la 
tasa de resíntesis de ATP que se produce durante 
el período de recuperación también se ha relacio- 
nado con cl contro) simpaticoadrenal sobre el esta- 
do funcional de la mítocondria. Además se ha com- 
probado cómo las catecolaminas aumentan la 
resistencia de la mitocondria a la acción de agentes 
que entorpecen el acoplamiento de la vxidación-fos- 
forilación. agentes o condiciones que pueden poner- 
se de manifiesto durante la consecución de una acti: 
vidad muscular muy intensa o muy prolongada y que 
consecuentemente entorpecen el proceso de la fos- 
lorilación oxidativa. 

Como consecuencia del aumento y eficiencia de 
los procesos oxidativos, las catecolaminas son las 
responsables de que se alcance antes un estado esta- 
ble de los procesos metabólicos en los músculos 
ejercitantes, por lo que influyen en una mejora del 
rendimiento durante el ejercicio. 

De forma indirecta también se ha comprobado 
cómo la estimulación simpática favorece el funcio- 
namiento de la mitocondria muscular, pues diferen- 
tes trabajos han constatado cómo tras la adminístra- 
ción de bloqueantes adrenérgicos, el contenido de 
ATP y de fosfocreatina, la actividad mivsín ATPasa, 
la utilización de oxígeno por parte de la mitocondria 
y las posibilidades de resíntesis de ATP disminuyen. 


Glucogenólisis muscular 


Respecto a la glucogenólisis muscular, está clara- 
mente demostrado que cuando el músculo se encuen- 
tra en reposo la adrenalina aumenta la glucogenóli- 
sis muscular. Sin embargo, cuando se realiza un 
determinado ejercicio muscular, aumque las contrac- 
ciones musculares por sí mismas estimulan la gluco- 
genólisis muscular, sólo lo hacen durante un breve 
espacio de Liempo, por lo que se necesita un efecto 
directo adrenérgico sobre el músculo para continuar 
la glucogenólisis durante el ejercicio. Además, se ha 
observado que después de la administración de adre- 
nalina, se provoca un aumento de la glucogenólisis 
muscular. Este efecto se debe a un aumento en la 
actividad de la fosforilasa muscular subtipo «a» gra- 
cias a la activación de la foslorilasa b quinasa (Fig. 
31.8), mientras que la actividad de la glucógeno sin- 
telasa, especialmente la glucógeno sintetasa I, dis- 
minuye. Por otro lado, la administración de bloquean- 
tes beta-adrenérgicos disminuye el consumo de 
glucógeno por parte del músculo y por tanto la pro- 
ducción de lactato durante Ja realización de un ejer- 
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Figura 31.8. Efectos de la adrenalina sobre la glucogenohsis muscular, 


cicio; sin embargo el bloqueo alfa no reduce la pro- 
ducción de AMPc. ni la activación de la fosforilasa, 
nila inactivación de la glucógeno sintetasa. "También 
se ha constatado la disminución de la tasa de ghuco- 
genólisis muscular en ratas adrernalectomizadas. 
Aunque en ratas se ha podida demostrar que el 
aumento en la concentración de glucagón plasmá- 
tico inducido por ejercicio se debe principalmente 
al incremento de Ja actividad simpaticoadrenal, en 
humanos no ha podido demostrarse esta acción. 


Glucogenólisis hepática 


En relación al control adrenérgico de la glucoge- 
nólisis hepática, los resultados no son muy claros, 
encontrando dilerentes autores resultados contra- 
dictoríos. Mientras que en algunos estudios el blo- 
queo de beta-adrenoceptores disminuía la glucoge- 
nólisis hepática durante la realización de un ejercicio, 
en otros no se veía alterado; e incluso algunas evi- 
dencias (en ratas) sugieren que las hormonas adre- 
nales puedan estimular la gluconeogénesis hepáti- 
ca. Además, aunque existen estudios que demuestran 
que la adrenalina incrementa la glucogenólisis hepá- 
tica, estudios recientes sugieren que el papel de) glu- 
cagón es más relevante que el de la adrenalina cn la 
activación de la glucogenólisis hepática. Por tanto, 
podemos concluir que el papel de la adrenalina en 
la degradación hepática de glucógeno durante un 
ejercicio, permanece indeterminado. 


En cualquier caso se piensa que posiblemente 
la reducción del flujo sanguíneo hepático durante 
el ejercicio mediado por la actividad simpático adre- 
nórgica, y por tanto la reducción en la tensión hepá- 
tica de oxígeno, estimule la ehncogenólisis hepática. 


Lipólisis 

Aungue se ha demostrado que la actividad sim- 
pático-adrenal provoca el aumento de la lipólisis en 
el tejido adiposo durante la realización de un ejerci- 


cio (Fig. 31.9), los mecanismos no se han aclarado 
del todo. Probablemente el efecto de las catecola- 


EJERCICIO 
0% 
ADRENALINA 
NORADRENALINA 


% TRIGLICÉRIDOS 
(e) pd 
HORMONO-SENSIBLE ¿ lipólisis 


LIPASA 


ÁCIDOS GRASOS LIBRES+GLICERO 


Figura 31.9. Efecto del ejeracio sobre la hipasa hormono-sensible. 
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minas se deba en parte a la estimulación directa de 
los receptores beta- 1 -adrenérgicos de las células adi- 
posas, puesto que se ha comprobado cómo el blo- 
queo beta disminuye la combustión de grasa, el «tur- 
nover» de ácidos grasos libres, y las concentraciones 
plasmáticas de ácidos grasos libres y glicerol. Por últi- 
mo, cabe señalar que la actividad simpaticoadrenal 
puede influir sobre la liberación de ácidos grasos 
durante el ejercicio, merced a un cambio en la resis- 
tencia del tejido adiposo. Sin embargo, se ha argu- 
mentado recientemente que durante el ejercicio la 
vasodilatación en el tejido adiposo no es un efecto 
de la estimulación de receptores vasculares beta, sino 
más bien es un efecto secundario a la lipólisis. 


Capacidad de trabajo físico 

Respecto al control adrenérgico sobre la capacidad 
de trabajo físico, va en 1920 se demostró que des- 
pués de realizar ina simpatectomía disminuía la capa- 
cidad de trabajo físico muscular y la fatiga aparecía 
más precozmente. Estudios posteriores en ratas no 
han hecho más que confirmar estos hallazgos, pues 
comprobaron cómo tanto la simpatectomía química 
como la administración de fármacos que bloqueaban 
bien la actividad de los ganglios simpáticos bien las 
que bloqueaban la liberación de noradrenalina desde 
las terminaciones nerviosas simpáticas, provocaban 
una disminución de la capacidad de trabajo. 

En humanos, la mayoría de estudios han demos- 
trado una acción negativa del bloqueo adrenérgico 
sobre la capacidad de rendimiento físico. 

Podemos concluir, en resumen, que la actividad 
simpático adrenérgica intensifica los procesos meta- 
bólicos en el músculo esquelético ejercitante, incre- 
mentando la tasa de generación de ATP, mediante 
un aumento del aporte de sustratos cnergéticos al 
músculo, dando como resultado un incremento de 
la duración de un ejercicio intenso, retrasando la 
fatiga y acclerando los procesos de recoperación. 


Contracción muscular 


La estimulación beta-adrenérgica está implica- 
da no sólo en el aporte de sustratos energéticos al 
músculo ejercitante, sino que también bajo ciertas 
condiciones actúa sobre la contractilidad y el poten- 
cial de membrana del músculo esquelético. 

'[ambién en perros se ha observado que la infu- 
sión de adrenalina y noradrenalina independiente- 
mente de aumentar las concentraciones de lacta- 
to, provoca una disminución del tiempo de la 


contracción del músculo gastrocnemio, por lo que 
podemos pensar que las catecolaminas aumentan 
la velocidad de contracción de las fibras muscula- 
res lentas. 


Control cardiovascular 


El aumento del flujo sanguínco y la liberación de 
oxígeno a los músculos ejercitantes están provoca- 
dos por un incremento y por una redistribución del 
gasto cardíaco. En el hombre, cl aumento de la acti- 
vidad simpática es el responsable de la redistribu- 
ción del flujo sanguíneo, reduciéndose en el área 
esplácnica, riñones y músculos esqueléticos en repo- 
s0. para aumentar en los músculos ejercitantes y en 
el miocardio. Distintas evidencias apuntan que la 
actividad nerviosa simpática puede influir sobre el 
Aujo de los músculos ejercitantes, de tal Forma que 
en los músculos menos activos, la actividad simpá- 
tica inhibe el incremento del flujo sanguíneo duran- 
te el ejercicio, mientras que en los más activos, el 
ctecto vasoconstrictor se ve solapado por los meta- 
bolitos vasvactivos. Estos ajustes son proporciona- 
les a la intensidad del trabajo. 

Aungue la picl también es susceptil le a esta 
vasoconstricción simpática, la actividad simpática 
debe competir con los mecanismos vasodilatadores 
que se activan como consecuencia del aumento de 
temperatura que se produce durante el ejercicio. 

El aumento de! gasto cardíaco está provocado por 
la taquicardia, que actúa conjuntamente con un 
aumento de da contractilidad miocárdica como con- 
secuencia de una mavor actividad simpática y secun- 
daría también a la ley de Frank-Starling. El incremen- 
to inicial de la frecuencia cardíaca es consecuencia 
de una retirada del estímulo vagal y posteriormente 
es consecuencia de la estimulación de las termina- 
ciones simpáticas nerviosas. 

Á nivel de los vasos sanguíncos, los resultados 
obtenidos en la mayoría de los trabajos nos hacen 
pensar que la actividad simpática nerviosa influye 
sobre el Flujo sanguíneo de los músculos ejercitan- 
tes, de Lal forma que en los músculos menos acti- 
vos se produce una vasoconstricción, mientras que 
en los más activos el efecto vasoconstrictor se ve 
solapado por la vasodilatación provocada por los 
metabolitos locales. 


Ventilación pulmonar 


Desde que por vez primera Nice demostró en 
1914 el efecto hiperventilatorio que posce la admi- 
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nistración intravenosa de adrenalma en cantidades 
moderadas y que otros autores corroboraran estos 
mismos efectos en humanos, se ha considerado 
que la adrenalina es un factor que influye en el 
control de la ventilación durante el ejercicio y en 
condiciones de reposo, merced al aumento que pro- 
voca en el volumen corriente y en la frecuencia res- 
piratoria. 

Más recientemente, se ha demostrado cómo en 
ejercicios de larga duración, y especialmente cn las 
carreras a pie, el aumento de noradrenalina circu- 
lante se correlaciona con la respuesta hiperventila- 
toria en el tiempo. 


Secreción hormonal 


Existen evidencias para pensar que la actividad 
simpática adrenal juega un papcl importante en la 
movilización de sustratos metabólicos durante la 
realización de un ejercicio. De esta lorma, se ha 
comprobado que: 


* La adrenalina, aunque no posee un efecto crí- 
tico mientras están actuando otros factores 
contrarreguladores, llega 4 tener una acción 
preponderante en la prevención y corrección 
de la hipoglucemia cuando los factores gluco- 
rreguladores no son operarivos bajo otras con- 
diciones diferentes a las del ejercicio. Además, 
el bloqueo adrenérgico farmacológico produ- 
ce pequeñas disminuciones en la concentra- 
ción plasmática de glucosa durante el ejerci- 
cio, incluso cuando están operando otros 
factores y existen sulicientes evidencias como 
para pensar que la adrenalina juega un papel 
importante en la prevención de la hipoglucc- 
mia durante la realización de ejercicio físico 
bajo ciertas condiciones. 

* En humanos, la movilización de los depósitos 
energéticos está probablemente provocada por 
los efectos directos de una actividad simpáti- 
ca aumentada y su efecto inhibidor sobre la 
insulina. (Se ha comprobado que la actividad 
adrenéraica inhibe la liberación de insulina y 
probablemente esté mediado por una estimu- 
lación de las terminaciones simpáticas sobre 
el páncreas más que por la adrenalina). 

* En ratas cl aumento de la concentración de 
eglucagón inducido por el ejercicio se debe prin- 
cipalmente a la actividad simpaticoadrenal, 
siendo esta elevación del glucagón menor en 
ratas entrenadas que en desentrenadas. 
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EFECTOS DEL EJERCICIO FÍSICO SOBRE 
LOS FACTORES HIPOTALÁMICOS 


No parece que el ejercicio Físico provoque cam- 
bjos en la secreción de los factores liberadores o 
inhibidores hipotalámicos, y pesar de que sí se han 
observado cambios en las concentraciones de las 
hormonas hipofisarias cuya secreción regula el hipo- 


tálamo (GH, TSH y ACTH). 


LA REGULACIÓN HIDROMINERAL 
Y LA ERITROPOYETINA EN EL EJERCICIO 


Aldosterona 


Esta hormona mineralcorticoide tiene como 
acción principal conservar sodio en el organismo y 
por tanto mantener cl volumen sanguíneo. Esta 
acción la realiza estimulando la reabsorción de sodio 
y agua en los túbulos distales del riñón. La aldoste- 
rona también contribuye al mantenimiento de los 
niveles plasmáticos de potasio y del pH, ya que los 
riñones intercambian K” o H*, por cada Na” reub- 
sorhido. 

Durante el ejercicio, hay un aumento sustancial 
de esta hormona (hasta seis veces la concentración 
de reposo), debido probablemente a una disminu- 
ción de la presión venosa central y/o a una dismi- 
nución del flujo renal mediado por acción simpáti- 
ca. Hay que tener en cuenta gue como todas las 
hormonas esteroideas, su acción sobre las células 
diana es lenta, por consiguiente se requiere un ejer- 
cicio de cierta duración para poder evidenciar los 
efectos fisiológicos de la aldosterona; es por eso por 
lo que los principales efectos de la aldosterona en 
relación al ejercicio físico ocurren en recuperación. 
Además, en los ejercicios de larga duración (mara- 
tón) donde el flujo renal está disminuido, la renina 
plasmática alcanza niveles muy elevados, lo que 
supone uno de los principales estímulos para la 
secreción de aldosterona por la activación del sistema 
rentna-angiotensina. 

En relación con la respuesta al ejercicio físico, 
varios factores influyen sobre la actividad del siste- 
ma renina-angiotensina-aldosterona: 


e Intensidad de ejercicio. Parece que la respues- 
ta de la aldosterona es dependiente de la inten- 
sidad de ejercicio (al menos en aquellos de 
intensidad creciente), de manera que se detec- 
ta una respuesta bifásica de parecido perfil al 
de la renina plasmática (Fig. 31.10). En este 
sentido, la activación simpático-adrenal parece 
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Figura 31.10. Respuestas plasmáticas de la oldosterona y de 
la actividad de la renina al ejercicio incremental. 


condicionar la respuesta de la renina y aldoste- 
rona al ejercicio, de manera que una reducción 
de las concentraciones plasmáticas de cateco- 
laminas en cl ejercicio se asocia con un descen- 
so de los niveles de renina y aldosterona. 

e Duración del ejercicio. La respuesta es mayor 
conforme la duración del ejercicio aumenta, 
necesitando además varias horas de recupera- 
ción hasta retornar a valores basales previos al 
ejercicio. 

e Posición del cuerpo. El ejercicio realizado en 
posición horizontal (por ejemplo, natación) 
reduce significativamente la actividad de la 
renina plasmática en comparación con la posi- 
ción vertical del cuerpo (por ejemplo, carrera). 

e Altitud. La exposición aguda a la altura redu- 
ce las concentraciones basales de aldostero- 
na, mientras que la respuesta de la hormona 
al ejercicio en altura no está clarificada. 


Adaptaciones al entrenamiento 


El entrenamiento físico habitual no parece afec- 
tar a los niveles de reposo de la aldosterona, ni a la 
respuesta normal al ejercicio, si bien algunos datos 
sugieren que la actividad de la aldosterona en repo- 
so parece ser menor en los sujetos entrenados en 


resistencia aeróbica, difiriéndose además cl aumen- 
to de la concentración hormonal como respuesta al 
ejercicio. 


Hormona antidiurética (ADH) 


La hormona antidinrética (ADH) incrementa la 
permeabihdad al agua por parte del túbulo distal del 
riñón, propiciando su reabsorción y limitando la pro- 
ducción de orina. 

La ADH pucde atimentar hasta un 800% como 
consecuencia de la realización de ejercicio de alta 
intensidad. La magnitud de los aumentos está en 
relación con la intensidad del ejercicio realizado, 
de manera que la clevación de los niveles de esta 
hormona comienza a manifestarse a partir de una 
intensidad de ejercicio correspondiente al 60% del 
VO ¿m. Mostrando por tanto un perfil de respues- 
ta bifásico. En este sentido hay que señalar que la 
activación simpático-adrenal condiciona la tespues- 
ta de la ADH al ejercicio; además, la secreción de 
ADH se correlaciona con el aumento de osmolali- 
dad del plasma que ocurre como consecuencia de 
la disminución del volumen plasmático que tiene 
lugar durante el ejercicio. Hay que señalar que el 
efecto de la intensidad de ejercicio sobre los nive- 
les de ADH se magnifica en estados de deshidra- 
tación. 

Cuando la sudoración severa provoca un aumen- 
to de la osmolalidad, se produce un efecto sobre el 
núcleo supraóptico del hipotálamo que transmite 
potenciales de acción a la neurohipófisis aumentan: 
do la liberación de ADH, lo que posibilita un efec- 
to ahorro de agua. Por otra parte, la deshidratación 
induce un descenso de la tensión arterial, de forma 
que los barorreceptores arteriales transmiten lam- 
bién la información al hipotálamo. 


Adaptaciones al entrenamiento 


No se ha demostrado la existencia de diferencias 
en las concentraciones de ADA en reposo entre los 
sujetos entrenados y los no entrenados; así, el entre- 
namiento de resistencia aeróbica no ha mostrado 
ningún efecto sobre las concentraciones basales y 
las concentraciones de ADH como respuesta al ejer- 
cicio. No obstante, sí existen algunas evidencias que 
demuestran que la ADH tiene una menor respues- 
ta a una determinada intensidad de trabajo tras un 
período de entrenamiento. Por otra parte, la respues- 
ta secretoria de la ADH es más sensible a los cam- 
bios de osmolalidad en los sujetos entrenados. 


Factor natriurético auricular 


En reposo, el factor natriurético auricular (FNA) 
tiene una acción diurética y natriurética importante. 
La concentración plasmática de FNA aumenta pro- 
gresivamente conforme Jo hace la intensidad de ejer- 
cicio (Fig, 31.11), así como la duración del mismo. 

La taquicardia fisiológica que se produce como 
consecuencia de la realización de ejercicio físico se 
acompaña de una elevación significativa de los nive- 
les plasmáticos de) péptido natriurético auricular 
(probablemente por distensión auricular), si bien no 
se conoce con exactitud el significado fisiológico de 
este acontecimiento. 


Adaptaciones al entrenamiento 

El entrenamiento de resistencia no modilica las 
concentraciones plasmáticas de FNA, ni en repo- 
so, ni en respuesta al ejercicio. 


Eritropoyetina 


La eritropoyetina (EPO) es una hormona prolei- 
ca de origen renal, con oscilacianes circadianas fisio- 
lógicas en sus concentraciones plasmáticas. La res- 
puesta al ejercicio es variable, encontrando no 
variaciones, así como aumentos significativos (+20- 
100%). Roberts y cols., 2000, observaron que la res- 
puesta de la EPO al ejercicio depende en gran mane- 
ra del porcentaje de saturación de oxígeno de la 
hemoglobina, de manera que debe descender el 91% 
de saturación para evidenciar un aumento de la con- 
centración de EPO como respuesta al ejercicio. 

Se ha observado que después de -30 horas de 
haber finalizado un ejercicio de duración prolonga- 
da, las concentraciones plasmáticas de EPO se ele- 
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Figura 31.11. Respuesta plasmática del FNA al ejercicio mcre- 
mental. 
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varon de forma significativa. Esto sugiere un relra- 
so en la respuesta de la EPO y lleva a plantear que 
la valoración de la respuesta «de la EPO al ejercicio 
debería quizás realizarse a las 14-48 horas después 
de Finalizar e) mismo. 


Adaptaciones al entrenamiento 


Distintos estudios han encontrado aumentos 
(+10-30%) de las concentraciones basales de EPO 
en sujetos entrenados vs sedentarios, mientras que 
otras investigaciones no han encontrado variación 
alguna. 


HORMONAS PANCREÁTICAS 
Y EJERCICIO FÍSICO 


Insulina 


La insulina regula la entrada de glucosa en todas 
las células del organismo (especialmente miocitos 
y adipocitos), excepto en las células de) sistema ner- 
vioso central. La entrada de glucosa a las células se 
produce mediante difusión facilitada por medio de 
un transportador específico (GLUT). 

La respuesta de la insulina al ejercicio de tipo 
incremental, nuevamente toma un perfil bifásico, 
con un descenso de su concentración plasmática en 
cargas ligeras-moderadas, y un punto de inflexión 
con aumento de las concentraciones séricas al 60- 
63% VO»... aproximadamente. Este cambio de ten- 
dencia ocurre a intensidades correspondientes a la 
transición acróbica-anaeróbica, es decir, al momen- 
to fisiológico donde se produce un aumento de acti- 
vación simpático-adrenal. 

Durante el ejercicio de intensidad y duración ele- 
vadas (70% VO ,,,,.) los niveles de glucosa e insu- 
lina descienden progresivamente (Fig. 31.12). Esto 
refleja, por una parte, un descenso de la secreción 
pancreática de insulina y por otra, un aumento del 
consumo de la hormona por el músculo esqueléti- 
co, La captación de glucosa por el músculo ejerci- 
tante está, no obstante, aumentada, ya que el Flujo 
sanguíneo local muscular aumenta hasta 20-30 veces 
durante la actividad física; además, el ejercicio pro- 
voca un aumento de la sensibilidad celular a la insu- 
lina. La activación simpático-adrenal que se produ- 
ce en el ejercicio de cierta intensidad y la liberación 
consecuente de catecolaminas al plasma, parece 
influir decisivamente en la disminución de la acti- 
vación de las células f del páncreas. 

Como durante el ejercicio lísico el hígado tene 
una reducción de flujo sanguíneo, se provoca una 
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Figura 31.12. Respuestas de la concentración plasmática de 
insulina a diwersas intensidades de ejercicio, durante la realiza- 
ción de ejercicio de 360 minutos de duración. (1 ) agotarmento. 


situación de déficit relativo de esta hormona a nivel 
hepático, de forma que los músculos siguen reci- 
biendo glucosa desde cl torrente sanguíneo, mien- 
tras que el menor aporte de insulina a los hepato- 
cilos permite que éstos movilicen los depósitos de 
glucógeno manteniendo el suministro de hidratos 
de carbono al torrente circulatorio, es decir, la glu- 
cemia. 

Al Ginalizar el ejercicio se observa un rápido 
aumento de la insulinemia (Fig. 31.13), atribuible 
al descenso brusco de activación simpático-adre- 
nal, que además puede persistir, dependiendo de 
la duración e intensidad del ejerercio, durante varias 
horas. 


Adaptación al entrenamiento 
Se ha descrito que la disminución de insulina en 
sujetos entrenados en respuesta al ejercicio es menor 
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Figura 31.13. Respuesta de la concentración de insulina plasmá- 
tica después de finalizar el ejercicio (20 rminutos al 80% VO m1). 
(Modificada de Poortmans JR Boisseau N Biochimie des acti- 
vités physiques. Ed de Boech, 2003 ) 


que la de los sujetos no entrenados (Fig. 31.14) 
Este hecho se alribuye a los menores niveles de cate- 
colaminas propios de la adaptación a) entrenamien- 
to de resistencia. El entrenamiento tiene un doble 
efecto sobre la sensibilidad a la insulina. En reposo, 
aumenta la sensibilidad a la insulina al aumentar su 
unión a los tejidos diana. Durante el ejercicio, en los 
sujetos entrenados disminuve la sensibilidad, lo que 
explicaría la menor dependencia de la glucosa y la 
mayor capacidad de utilizar ácidos grasos para la 
obtención de energía. 


Glucagón AN 

El glucagón aumenta la disponibilidad de gluco- 
sa circulante por estimular la glucogenólisis y la glu- 
coneogénesis en cl hígado. Parece que el sistema 
nervioso autónomo no ejerce gran influencia sobre 
la secreción de glucagón durante el ejercicio, ya que 
el bloqueo de receptores autonómicos A y f no afec- 
ta a los niveles de la hormona. 

Durante la realización del ejercicio el glucagón 
aumenta, y permanece elevado hasta 30 minutos 
después de haber finalizado el mismo. No se han 
detectado diferencias en relación al sexo en la res- 
puesta del glucagón al ejercicio. El aumento de las 
concentraciones de glucagón es liempodependien- 
te. dle manera que se ha observado que ejercicios de 
elevada intensidad de 20 minutos de duración no 
provocan variaciones significativas en los niveles 
plasmáticos de glucagón, pero si la duración Jlega a 
los 45 minutos, las concentraciones aumentan sig- 
nificativamente (Fig. 3).15). 
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Figura 31.14. Respuesto de la concentración de la insulina 
plasmática al ejercicio, antes y después de 20 semanas de 
entrenamiento. 
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Figura 31.15. Variaciones de la concentración plasmática de glucagón. A. 20 minutos al 80% VO yyy B. 60 minutos al 70% VO ym 
(Modificada de Poortmans IR, Boíssegu N. Biochírnie des achvités physiques. Ed de Boech, 2003.) 


Adaptaciones al entrenamiento 


El aumento de las concentraciones de glucagón 
con el ejercicio se atenúa cn personas entrena- 
das físicamente, con respecto a las no entrenadas 
(Fig. 31.16). La causa de este electo se atribuye a 
la disminución de la adrenalina y noradrenalina 
circulantes en los sujetos € ntrenados, aunque esto 
no se ha podido demostrar claramente. 


Somatostatina 


Parece que las concentraciones plasmáticas de 
somatostatina se elevan con cl ejercicio en función 
dela duración del mismo, no conociendo con exac- 
titud los mecanismos que provocan y regulan el 
aumento de su producción. 


HORMONAS DEL EJE HIPOTÁLAMO- 
HIPOFISARIO ANTERIOR Y EJERCICIO 


Hormona del crecimiento 
osomatotropina (GH) 


La GH facilita la síntesis de proteínas por distin- 
las vías: aumentando el iransporte de aminoácidos 
através de la membrana celular, estimulando la for- 
mación de ARN y activando los ribosomas celula- 
res que aumentan Ja síntesis proteica. 

Se ha observado que tras la realización de 40 
minutos de ejercicio al 40-530% del VO,,,,, se pro- 

duce una importante elevación de los niveles san- 
guíneos de GH de hasta 10 veces los niveles de repo- 
so, Si la intensidad de ejercicio es muy baja (-20% 
VO.) el tiempo requerido para observar un aumen- 
tode la GH en plasma aumentará. Por tanto, la 
secreción de la GH con cl ejercicio dependerá tanto 
de la intensidad como de la duración del ejercicio 
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Figura 31.16. Respuesta de la concentración plasmática de 
glucagón al ejercicio, antes y después de 20 semanas de entre- 
namiento. 


(Fig. 31.17). Así, en personas entrenadas la inten- 
sidad mínima de ejercicio que provoca un aumen- 
to de los niveles plasmáticos de GH aumenta (60% 
VO 2m0,); de manera que para una intensidad sub- 
máxima dada, los sedentarios tendrán valores plas- 
máticos de GH más elevados que los obtenidos en 
sujetos físicamente entrenados para esa carga de 
trabajo. La edad y el sexo también condicionan la 
respuesta al ejercicio. Después del ejercicio la recu- 
peración de las concentraciones plasmáticas de GH 
es un lenómeno lento (-60 minuto), degradándose 
fundamentalmente en el hígado. 

También el ejercicio de perfil anaeróbico provo- 
ca como respuesta un aumento de las concentracio- 
nes de GH, que además es de cuatro a ocho veces 
superior al que se obtiene con el ejercicio acróbico. 
Por otra parte, varios estudios han observado que el 
ejercicio intermitente causa una mayor respuesta 
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Figura 31.17. Respuestas de la GH al ejercicio. A. 20 minutos al 80% VO ym. B. 60 minutos al 70% VO 2»a. (Modificada de Galbo 
H, Gollnick PD. Hormonal changes durmg and after exercise. En: Maoconnet PL Poortamns JR, Hermansen L fed.]. Physiological 
Chemistry of traming and detraming. Basel: Karger S, 1984; 97-110.) 


de la GH que el ejercicio continuo, no encontran- 
do razones claras de justificación de este hallazgo, 
al margen de la propia intensidad de ejercicio, que 
en el caso de los ejercicios intermitentes era siste- 
máticamente muy elevada. 

El ejercicio de fuerza también eleva las concen- 
traciones plasmáticas de GH (ver capítulo de adap- 
taciones neuromusculares y hormonales al entrena- 
miento de fuerza), encontrando la mayoría de los 
estudios un retorno a niveles de reposo en poco más 
de 60 minutos desde la finalización del ejercicio. 
Esta modalidad de trabajo físico no parece lener 
efectos significativos sobre la IGF-[, no conocien- 
do con exactitud la Finalidad Fisiológica del aumen- 
to de GH en este tipo de ejercicio. 

Entre los estímulos posibles que causarían la libe- 
ración de GH durante el ejercicio se han propues- 
Lo el estrés, el aumento de la temperatura corporal, 
la hipoxia y el aumento de las concentraciones san- 
guíncas de glucosa, aminoácidos, lactato, catecola- 
minas e hidrogeniones, aunque distintos estudios 
no han encontrado relaciones significativas entre 
estos estímulos y el patrón de liberación de la GH 
en el ejercicio. 

El aumento de los niveles plasmáticos de GH en 
el ejercicio influye no solo sobre el crecimiento de 
huesos, músculos y tejido conjuntivo, sino que tam- 
bién tiene efectos sobre el metabolismo energético, 
diminuyendo el consumo de glucosa por los tejidos 


al aumentar la movilización de los ácidos grasos 
libres, al mismo tiempo que estimula la gluconeo- 
génesis. 

En ejercicios de larga duración es importante la 
regulación metabólica que realiza la GH, de lorma 
que cuando las reservas de glucógeno hepático y 
muscular comienzan a agotarse, la GH tiene un ctec- 
to gue supone la disminución del consumo de glu- 
cosa por el músculo mediante la inhibición de la fos- 
forilación de la glucosa. Esta acción de la hormona 
sirve para regular la disminución de la glucemia. Por 
otra parte, su contribución en la movilización de gra- 
sas durante la realización de ejercicios de larga «hura- 
ción cs especialmente importante de cara al ahorra 
de hidratos de carbono que ello supone. Además, el 
aumento de los cuerpos cetónicos en plasma indu- 
cido por la GH aumenta las fuentes energéticas que 
puede utilizar el músculo durante el ejercicio. 

Por otra parte, los efectos de la GH sobre el cre- 
cimiento y el metabolismo (fundamentalmente el 
metabolismo proteico) dependen de la interacción 
entre la GH y las somatomedinas, que son sustan- 
cias secretadas por el hígado y otros tejidos en res- 
puesta a la estimulación por GH, de los que la prin- 
cipal es la IGE-) (Insulim-hke Grow Factor), que 
estimula la síntesis proteica y la mitosis celular. La 
expresión de la IGF-l está bajo control de la hormo- 
na del crecimiento (GH), y la IGE-] actúa como un 
mecanismo inhibidor a nivel de la liberación hipo- 
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fisaria de la GH y/o transcripción génica de la GH. 
En el plasma, solamente un 1% de la [Gl*-4 circula 
en forma libre; el 99% restante lo hace ligada a pro- 
temas transportadoras (BPs) de varios Lipos. siendo 
las más importantes en nuestra especie la IGERP- 
l yla IGEBP-3 (> 80%). Las IGFBP prolongan la 
vida media de la IGF-1 y actúan como reguladores 
autocrinos y/o paracrinos de sus acciones biológi- 
cas regulando la disponibilidad de la IGE-[ sobre 
los receptores de la superficie celular. 

Las concentraciones plasmáticas de IG F-[ están 
reguladas por el estado nutritivo del sujeto, los nive- 
les circulantes de insulina y hormona del erecimien- 
to (GH) y el ejercicio físico. Algunos estudios han 
mostrado que el ejercicio de corta duración provoca 
un aumento transitorio en los niveles circulantes de 
IGF-1, pero permanece por clarificar la respuesta 
de la IGF a ejercicios prolongados y sobre todo las 
posibles adaptaciones al entrenamiento. En este sen- 
tido, varias investigaciones (ZapÍ y cols., 1975: Frystyk 
y cols., 1995; Eliakim y cols., 1998) han sugerido que 
el entrenamiento de resistencia provoca una eleva- 
ción de los niveles basales de la IGF-I total. Sin embar- 
go, no todos los estudios han encontrado un aumen- 
to significativo de los niveles plasmáticos de reposo 
de IGF-1 como consecuencia de un período de entre- 
namiento intenso (Cohich y Clemmons, 1993). 

Por otra parte, durante el ejercicio, cambios cn 
los niveles circulantes de IFGBP pueden modificar 
la biodisponibilidad de las IG Fs. Se piensa que la 
IGFBP-1 es el principal modulador a corto plazo de 
la biodisponibilidadl de TGE y está regulado por múl- 
tiples factores, entre los que se incluyen la insuli- 
na, los glucocorticoides y la GH. No se conocen 
con claridad los efectos de! entrenamiento de larga 
duración sobre la concentración sérica de IGEBP- 
l. si bien varios estudios ban encontrado un aumen- 
to de su concentración tras la realización de ejerci- 
cio físico. 

Pocos estudios han abordado las posibles modi- 
ficaciones en los niveles de IGF-[ en deportistas de 
resistencia acróbica cn competición; en este senti- 
do, nosotros (Chicharro y cols., 2001) investigamos 
si un ejercicio intenso y prolongado realizado duran- 
te tres semanas por ciclistas profesionales en com- 
petición provocaba variaciones de las concentracio- 
nes séricas de reposo de ¡GF-[ total, [GF-1 libre. 
IGFBP-1 e IGFBP-3. Los resultados de esta inves- 
tigación sugieren un aumento de las concentracio- 
nes séricas de IGE-[ y IGFBP-1 a corto plazo (una 
semana), observando a largo plazo (tres semanas) 


una estabilización de sus niveles, con descenso sig- 
nificativo de la IGF-[ líbre sin modificación de la 
concentración de la IGFBP-3 (Fig. 31.18). Las con- 
secuencias metabólicas y sobre el rendimiento físi- 
co de estas modificaciones habrá que abordarlas en 
futuros estudios, pudiendo hipotctizar un aumento 
de la demanda de IGF-J por Jos tejidos activos duran- 
le este tipo de ejercicio. Considerando las ventajas 
fisiológicas que el aumento de las concentraciones 
séricas de IGF-[ puede tener para el rendimiento en 
ejercicios de resistencia, los hallazgos de esta inves- 
tigación pueden ser útiles para que futuros estudios 
profundicen en los procesos de adaptación de este 
péptido y sus proteínas transportadoras. 

También se ha investigado sobre los efectos del 
entrenamiento de fuerza en las concentraciones cir- 
culantes de IGF-1 y de sus proteínas de transporte: 
IGFRBP-1 y IGFRP-3 (Borst y cols., 2001). Duran- 
te un programa de 25 semanas de entrenamiento 
de fuerza se evaluaron modificaciones en la fuerza 
muscular, así como de los posibles cambios hormo- 
nales. Los resultados mostraron que durante las pri- 
meras 13 semanas de entrenamiento los niveles de 
IGF-1 circulantes aumentaron un 20%, estabilizán- 
dose los valores en las semanas sucesivas. Por utra 
parte, el entrenamiento no modificó la concentra- 
ción de la IGFBP-1, aumentando la fuerza muscu- 
lar de manera significativa. Los resultados parecen 
sugerir una cierta relación entre la ganancia de fuer- 
za y el aumento de las concentraciones de IGÉF-I. 


Adaptaciones al entrenamiento 

Ya que la GH estimula la lipólisis e inhibe el 
metabolismo de los hidratos de carbono, resulta muy 
atractiva la hipótesis de que los sujetos entrenados 
puedan tener aumentada la secreción basal de GHl 
en comparación con los desentrenados. Sin embar- 
go, esto no ha podido demostrarse y parece más bien 
que los niveles de GH en reposo no se ven influi- 
dos por el entrenamiento. No obstante, se han obser- 
vado elevados niveles de GH en reposo en personas 
entrenadas físicamente, justilicados por las meno- 
res concentraciones plasmáticas de cortisol obser- 
vadas en entrenados. Probablemente, la intensidad 
del entrenamiento realizado sea cl factor clave en 
los distintos patrones de adaptación encontrados. 
Por otra parte, e independientemente del estado de 
entrenamiento, las mujeres presentan mayores valo- 
res de GH en reposo respecto a los hombres. aun- 
que esta diferencia desaparece durante el ejercicio 
de larga duración. 
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Figura 31.18. A. Comparación de las concentraciones séricas de reposo del factor de crecimiento simular a la insufina (IGF-1) total 
Los valores se expresan como media (DEM). (*) p <0,01 para la comparación entre t, y t, Y t, B. Comparación de las concentra: 
ciones séricas de reposo del factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) libre. Los valores se expresan como media (DEM). 
(9 p<001 para la comparación de t, frente a t, y t, C. Comparación de las concentraciones séricos de reposo de la proteína |! 
ligadora de factor de crecimiento similar a la imsulima (IGFBP-1). Los valores se expresan como media (DEM). (*) p < 0,01 para la 
comparación de t, frente a l, y lt, D. Concentraciones séncas de la proteína 3 ligadora de factor de crecimiento similar a la msulr 
na (IGFBP-3) durante fa competición. Los valores se expresan como media (DEM). No hubo diferencias significativas entre medias. 
(Modificada de Chicharro J1, López-Calderón A, Hoyos J, Martín-Velasco Al, Villa G, Villanúa MA, Lucía A. Effects of an endurance 
cycling competition on resting serum insulin-hke growth factor 1 (IGF-1) and ts binding proteins IGFBP-1 and IGFBP-3. Br J Sports 


Med, 2001; 35:303-307,) 


Ya hemos comentado el tenómeno de adaptación 
que se produce en la secreción de GH después del 
entrenamiento durante la realización de un ejercicio 
de carácter submáximo. l)e manera que después de 
cuatro-seis semanas de entrenamiento aeróbico, se 
constata una reducción de la concentración plasmá- 
tica de GH durante la realización de una carga sub- 
máxima de trabajo dada, que coincide además con 
una reducción similar de las concentraciones plas- 
máticas de catecolaminas y lactato. En este sentido, 
la reducción de la estimulación simpático-adrenal 
para esa carga de trabajo después del período de entre- 
namiento parece decisiva en el descenso de la GH. 


Prolactina 


Actúa sobre las glándulas mamarias estimulan- 
do la producción de leche, al mismo tiempo que 


inhibe la función ovárica, disminuyendo su sensibi- 
lidad a las gonadotropinas. Tanto en hombres como 
en mujeres, la liberación de prolactina se asocia al 
estrés emocional y físico, habiéndose descrito alte- 
raciones en la reproducción derivadas de una exce- 
siva liberación de prolactina. En mujeres, se han 
descrito oligomenorreas y amenorrcas, mientras que 
en hombres se ha relacionado con oligospermia y 
atrofia testicular. 

En ambos sexos se ha observado un aumento de 
los niveles de prolactina durante el ejercicio que 
sólo se produce al alcanzar una intensidad determi- 
nada (umbral anaeróbico) y que es especialmente 
relevante en aquellas actividades realizadas pur muje- 
res que propician el roce del pezón con la prenda 
deportiva que lo recubre. Las concentraciones de 
prolactina retornan a concentraciones fisiológicas 
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ntes de 60 minutos después de finalizado el ejer- 
sicio, si bien se ha observado cómo durante la noche 
iguiente a un ejercicio prolongado e intenso reali- 
zado durante el día, los niveles de prolactina pue- 
«den ser de dos a tres veces superiores a los obser- 
ados sin ejercicio previo. La secreción de prolactina 
se atenúa por los a-bloqueantes y se estimula por 
los P-bloqueantes. lo que involucra al sistema sim- 
pático-adrenal como efector responsable de la 
misma. Se sabe además que la hipoglucemia es un 
Importante modulador en la respuesta de la prolac- 
tina al ejercicio. Se ha pensado que una inducción 
continuada por efecto del ejercicio podría llegar a 
inhibir la función ovárica, y contribuir de esa forma 
al retraso de la menarquía, así como a un aumento 
de la incidencia de amenorrea y oligomenorrea, si 
bien esto no se ha podido demostrar. 

En hombres, se ha descrito un aumento de su 
concentración después de realizar ejercicios de máxi 
ma intensidad, no conociendo las acciones fisioló- 
gicas del aumento de prolactina en el ejercicio. El 
ejercicio de fuerza también se asocia a un aumen- 
lo de las concentraciones plasmáticas de prolacti- 
ha, especialmente en recuperación: esta respuesta 
parece proporcional a la intensidad y volumen de 
entrenamiento de fuerza realizado. 


Adaptaciones al entrenamiento 


Se ha descrito que los corredores varones tienen 
niveles basales de prolactina menores que los valo- 
tes descritos para los no corredores. Estas ubserva- 
ciones se han realizado también en mujeres, sin estar 
claro cuál es el significado fisiológico de esta adap- 
tación. 

Por otra parte, la respuesta de la prolactina al 
ejercicio submáximo parece atenvarse en sujetos 
entrenados, mientras que cuando el ejercicio reali- 
ado es de máxima intensidad, la respuesta es mayor. 


Corticotropina (ACTH) 


La ACTH es rápidamente liberada en respuesta 
al estrés físico o emocional, y también frente a la 
hipoglucemia, mostrando además un ritmo circa- 
diano en su secreción, con elevados niveles por la 
mañana y bajos por la noche. La ACTH estimula 
la síntesis y liberación de cortisol y otros glucocor- 
ticoides por la corteza adrenal. La ACTH también 
estimula la secreción de insulina, el catabolismo 
proteico y la movilización de ácidos grasos libres del 
tejido adiposo. 


La dificultad de su determinación, así como su 
breve vida media en plasma, hace muy dificultosa 
la descripción de su respuesta durante el ejercicio. 
En condiciones de normoxia la ACTH aumenta con 
el ejercicio proporcionalmente a su intensidad y 
duración; así, 20 minutos de ejercicio realizado al 
70% VO,,,.. o más de 90 minutos realizados al 25% 
VOzm. provocan aumentos significativos de la 
ACTI. si bien la respuesta parece más relaciona- 
da con la intensidad. Debido a que el cortisol tam- 
bién experimenta un aumento durante el ejercicio, 
se ha sugerido que la ACTH es el estímulo prima- 
rio de la secreción de cortisol durante el ejercicio 
físico. Se ha comprobado también que, si el ejerci- 
cio se realiza en hipoxia, esta relación entre el cor- 
tisol y la ACTH desaparece. 


Adaptaciones al entrenamiento 


Parece que, en sujetos entrenados, los aumen- 
tos de ACTH debidos al ejercicio físico (especial- 
mente de alta intensidad) son mayores que en los 
sedentarios, sugiricndo una mayor sensibilidad en 
la estimulación de la secreción de ACTH, como hor- 
mona vinculada al estrés. La mayor secreción de 
ACTH estimulará cl metabolismo de las grasas, aho- 
rrando glucógeno, lo que puede ser de especial inte- 
rés en los deportistas de resistencia acróbica en rela- 
ción al rendimiento. 


Cortisol 


Es el principal glucocorticoide de la corteza adre- 
nal, destacando entre sus efectos fisiológicos: 1) 
acción hiperghucémica, mediante la estimulación 
de la gluconeogénesis y su oposición a los efectos 
periféricos de la insulina; 2) promueve el metabo- 
lismo proteico y la descomposición de las proteínas 
en sus aminoácidos correspondientes para su utili- 
zación en los procesos gluconeogénicos; y 3) movi- 
lización de ácidos grasos desde el tejido adiposo e 
incremento de cuerpos cetónicos en el hígado. 

Aunque existe una importante variabilidad en la 
respuesta del cortisol al ejercicio, debido a factores 
como el nivel de entrenamiento del sujeto, la inten- 
sidad y duración del ejercicio y cl estado nutricio- 
nal entre otros, la mayoría de los estudios sugicren 
que el ejercicio físico de intensidad moderada tiene 
poco efecto sobre la secreción de cortisol, mientras 
que sí la intensidad del ejercicio supera el 60% del 
VO pm y es un ejercicio prolongado, las concentra- 
ciones plasmáticas de cortisol aumentan. Por otra 
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parte, los niveles de cortisol permanecen elevados 
durante un tiempo más o menos prolongado des- 
pués de finalizar el ejercicio, pudiendo reflejar accio- 
nes de recuperación de la integridad tisular, 

No obstante, cuando se realizan esfuerzos de muy 
larga duración, se observa una reducción de los nive- 
les plasmáticos de cortisol que podría evidenciar un 
cierto «agotamiento» de la glándula adrenal. 


Adaptaciones al entrenamiento 


La liberación de glucocorticoides en una inten- 
sidad de ejercicio determinada es menor en sujetos 
entrenados y el tiempo de agotamiento de la glán- 
dula, aumenta. Por otra parte, en mujeres corredo- 
ras se han obtenido valores de cortisol plasmático 
basal y de cortisol libre urinario elevados. En un 
estudio reciente se observó que durante la compe- 
tición, la concentración de cortisol aumentaba sig- 
nilicaltivamente con respecto a la situación basal y 
también en referencia a situaciones simuladas de 
competición; además, las mavores concentraciones 
de cortisol estaban asociadas a un mejor rendimien- 
to, con lo que la «tasa de incremento» podría ser 
considerada como un índice de entrenamiento. 


Respuesta crónica y sobreentrenamiento 


El entrenamiento de atletas de alto nivel compe- 
titivo representa una situación de estrés crónico, de 
tipo físico e incluso psíquico, que podría por ello acti- 
var el sistema adrenocortical. Así, cn animales de 
experimentación, durante las primeras semanas 
de entrenamiento se produce ima hipertrofia de las 
glándulas suprarrenales y un incremento de los nive- 
les de cortisol en suero. De proscguir el entrena- 
miento, los niveles retornan a los valores basales ini- 
ciales o incluso ligeramente por debajo de los 
mismos, sugiriendo una adaptación al estrés del ejer- 
cicio. Este modelo de respuesta cn la más probable 
en los seres humanos. 

De modo similar, se han descrito aumentos sig- 
nificativos de los niveles basales de cortisol en san- 
ure en aquellos deportistas de resistencia aeróbica 
sometidos a situaciones prolongadas (semanas e 
incluso meses) de duro entrenamiento. En este sen- 
tido, algunos autores han sugerido la ntilización de! 
cociente testosterona libre/cortisol, expresados en 
nmol - | y en mmol - 1, respectivamente, como indi- 
cador de situaciones de sobreentrenamiento en el caso 
de aparecer disminuciones significativas del mismo 
tras algunas semanas de duro entrenamiento. 


Por último, un exposición muy prolongada a un 
trabajo físico o a una situación demasiado estresan- 
te puede causar una supresión de la actividad adre- 
nal en animales de experimentación, los cuales pre- 
sentan en estas circunstancias muchos de los 
síntomas característicos de los animales adrenalec- 
tomizados, En este sentido, nosotros (Lucia y cols.. 
2001) evaluamos la respuesta del cortisol al ejerci- 
cio de resistencia aeróbica durante una competición 
ciclista profesional de tres semanas de duración. Se 
valoraron los niveles de cortisol sérico por la maña- 
na antes el ejercicio en cuatro períodos distintos: 
antes de comenzar la competición y al finalizar las 
semanas primera, segunda y tercera de la misma. 
Los resultados mostraron (Fig. 31.19) un descenso 
progresivo del cortisol desde la muestra obtenida 
antes de comenzar la competición hasta la última 
recogida al finalizar la misma, si bien todos los valo- 
res se mantuvieron en los límites fisiológicos. Otros 
autores han encontrado resultados opuestos a los 
nuestros; así, Seidman y cols. (1990) observaron un 
cierto grado de hipercortisolismo en sujetos previa- 
mente desentrenados después de 18 semanas de 
entrenamiento intenso, y Baron y cols. (1985) 
encontraron un aumento del cortisol después de un 
período de cuatro meses de entrenamiento muy 
intenso en corredores de maratón. Las diferencias 
en los resultados pueden deberse al hecho de que 
nuestros deportistas eran ciclistas profesionales que 
son capaces de realizar cshuerzos muy intensos y 
prolongados en el período de competición que acon- 
tece además después de meses de duro entrena- 
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Figura 31.19. Niveles séricos de cortisol por la mañana antes 
de la competición (t,), y al final de la prmera (t,), segunda (t,) 
y tercera semana (tx). (1) p< 0,05 para t, vs tl, (Hp<00! 
1, VS ty ($) p< 0,0) 1, vs ly. (Modificada de Lucia A, Díaz E, 
Hoyos ), Fernández C, Villa GC, Bandrés F, Chicharro JL. Hormo- 
ne levels of world class cyclists during the Tour of Spam stage 
race. Br J Sports Med, 2001; 35:424-430 ) 


miento (30.000 km acumulados y 90 días de com- 
tición). En la misma línea de nuestros hallazgos 
se sitúan Wheeler y cols. (1991), que encontraron 
in descenso de los niveles basales de cortisol en 
corredores de resistencia después de sejs meses de 
entrenamiento. Un cierto grado de agotamiento de 
la glándula adrenal podría justificar estos hallazgos; 
de hecho, se ha descrito un descenso de la sensibi- 
lidad de la corteza adrenal a la estimulación por 
'ACTH después de períodos prolongados de entre- 
namiento intenso. 


Tirotropina (TSH) 


La TSH controla la secreción hormonal de la glán- 
dula tiroides, actuando en el mantenimiento del desa- 
rrollo y crecimiento de la glándula c merementando 
la función metabólica del tírvides. Las concentracio- 
nes plasmáticas de TSH aumentan progresivamente 
con la intensidad de ejercicio, pero solo alcanzan 
aumentos significativos más allá del 50% VO 


Umar 


Adaptaciones al entrenamiento 

No se han descrito diferencias en los niveles 
basales de TSH entre sujetus entrenados y no entre- 
nados, aunque sí se ha sugcrido un aumento de sen- 
sibilidad a la liberación de la YRH hipotalámica en 
los sujetos entrenados. 


Hormonas tiroideas 


Aunque la glándula tiroides produce más tiroxi- 
na (T,) que tritodotironina (T,), esta última es la 
forma activa actuanda de forma más potente y rápi- 
da. Las hormonas tiroideas activan el metabolismo 
de la mayoría de las células del organismo (excepto 
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cerebro, testículos e hipófisis), aumentando el con- 
sumo de oxígeno y el gasto energético de las mismas. 
Las hormonas tiroideas juegan un importante papel 
en la adaptación del organismo al estrés del ejerci- 
cio, afectando a la oxidación de sustratos y a la fun- 
ción muscular. Así, se ha observado que el hipertiroi- 
dismo prolongado aumenta la movilización de ácidos 
grasos libres y la capacidad oxidativa muscular. 

El ejercicio provoca un aumento de las concen- 
traciones de T, y T, totales, así como de la T, libre, 
si bien parece que dicho aumento no tiene implica- 
ción [isiológica. Estc aumento podría justificarse por 
un incremento de la temperatura del núcleo con el 
ejercicio, lo que parece alterar la unión de la T, con 
las protemas de transporte. También se ha observa- 
do durante el ejercicio un aumento de la T, en el 
tejido hepático, pero no en el tejido muscular. Pare- 
ce que las concentraciones de hormonas Liroideas 
permanecen relativamente estables durante y des- 
pués de ejercicios de corta duración, pero disminu- 
yen significativamente en ejercicios prolongados de 
resistencia. 

Nosotros (Chicharro y cols., 2001) evaluamos la 
respuesta de las hormonas tiroideas y de la TSH en 
ciclistas profesionales durante tres semanas de com- 
petición en una gran vuelta ciclista por etapas (Vuel- 
ta a España, 1998). Se obtuvieron cuatro muestras 
sanguíneas de cada participante antes y al final de la 
primera, segunda y tercera semanas de competición. 
Observamos un aumento significativo de las concen- 
traciones séricas de T,, T, libre y T, libre al final de 
la tercera semana, sin cambios en las concentracio- 
nes de TSE y T, (Tabla 1). El aumento observado 
puede estar relacionado con el rendimiento de estos 
deportistas en esta fase de la carrera o incluso puede 


Tabla 1 
Concentraciones de TSH y de hormona tiroidea (medía + DE) durante las tres semanos de competición 


TSH, ulU + mi 


15,31 1,4 
1,0 + 0,2 


6,8115 


83131,512 


16,0 t 1,6 NE Z2r 
100,3 1,0 + 0,2 


6,0 + 0,9* 


rl 
1 p<0,05, diferencia significativa entre los valores obtenidos en t, y ty; ? p < 0,05, diferencia significativa entre los valores obtenidos en t, y 
uel resto de las muestras. TSH: tirotropina; Ta, tiroxina; FT,; Ta libre; T3: 3,53 triyodo tironina, FTy; Ts libre; ty: control precompetición; t;; fin de la 
1? semana; t,: fin de la 2” semana; t,: fin de la 3* sernana. (Modificada de Chicharro JL, Hoyos ), Bandrés F, Terrados N, Fernández B, Lucía A. 
“Thyroid hormone levels during a 3-week professional road cycling competition. Horm Res, 2001; 56:159-164.) 
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ser el resultado del estrés físico acumulado. Es posi- 
ble que en estos ciclistas un balance calórico nega- 
tivo llegue a alectar a la conversión de T, en I,. La 
pérdida sianificativa de peso observada en estos 
deportistas parece apoyar esta teoría. El balance de 
los hidratos de carbono (ingesta vs consumo) y la 
temperatura ambiental también pudieron afectar sig- 
nilicativamente a los resultados obtenidos. 


Adaptaciones al entrenamiento 


Algunos estudios han encontrado valores bajos 
de Y, libre en atletas, relacionáncdose este hecho con 
un hipoestrogenismo. Otros trabajos sugieren un 
aumento de la concentración de'l', libre observan- 
do. sin embargo, un incremento en la tasa de degra- 
dación o aclaramiento de la hormona. Las discre- 
pancias halladas en distintos estudios pueden estar 
relacionadas con el tipo e intensidad del entrena- 
miento utilizado en cada trabajo, y quizás por dis- 
tintas modificaciones en la composición corporal de 
los aletas. A pesar de estos cambios. parece que el 
metabolismo basal de los deportistas no se ve Modi- 
ficada de forma significativa. 


Hormona paratiroidea 


Esta hormona, producida por las glándulas para- 
tiroides, actúa controlando el nivel de calor plasmá- 
tico con acciones a distintos niveles: promueve la reab- 
sorción de calcio por medio de la activación de los 
osteoclastos, aumenta la absorción de calcio por la 
mucosa intestinal e incrementa la reabsorción de cal- 
cio y la eliminación de fosfato en los túbulos renales. 

Hay pocos datos acerca de la respuesta de esta 
hormona al ejercicio. En ejercicios de larga dura- 
ción se observa un incremento de las concentracio- 
nes plasmáticas de hormona paratiroidea (PTH) 
acompañado de un descenso en el calcio plasmáti- 
co ionizado. Parece que el aumento de la PTH está 
en relación con la duración del ejercicio y también 
con la intensidad del mismo; así, actividades físicas 
de moderada intensidad (30% VO,,,,.) no parecen 
modificar las concentraciones plasmáticas de PTH, 
mientras que la realización de ejercicios de alta 
intensidad eleva los niveles de PH. 


LAS HORMONAS SEXUALES Y EL EJERCICIO 


Gonadotropinas (LH y FSH) 


La hormona estimulante del folículo (FSH) y la 
hormona luteinizante (LH) controlan las funciones 
gonadales femeninas y masculinas. Así, en la mujer 


la FSH inicia el crecimiento del folículo en los ova- 
tios y estimula la secreción de estrógenos, mientras 
que la LH mantiene el cuerpo húteo durante la fase 
de secreción del ciclo menstrual, siendo responsa- 
ble de la ovulación. En los hombres, la FSH es res- 
ponsable del crecimiento y desarrollo de los túbu- 
los seminiferos, estimulando la espermatogénesis. 
Este efecto requiere la presencia de LH, que esti- 
mula la secreción de testosterona. 

Las concentraciones de LH y FSH durante el 
ejercicio no se modifican en varones ni en mujeres. 
Las veces que se ha descrito un aumento, puede ser 
debido a la reducción del volumen plasmático o a 
una disminución en el aclaramiento de las hormo- 
nas, en lugar de corresponder a un aumento real de 
su producción. 

Tampoco parecen modificarse los valores basales 
de LH y FSH (Lucia y cols., 2001) durante perío- 
dos prolongados (tres semanas) de competición en 
actividades de resistencia aeróbica como el ciclismo. 


Adaptaciones al entrenamiento 


En las mujeres deportistas se produce una reduc- 
ción de la frecuencia de pulsos de LF. Esto ocurre 
tanto en mujeres corredoras eumenorreicas como 
en amenorreicas. También se ha descrito la dismi- 
rución e incluso desaparición del pico de LH corres- 
pondiente a la ovulación. La ESH también dismi- 
nuye en mujeres que entrenan habitualmente, lo 
que provoca ciclos menstruales anovulatorios, 

En otros trabajos se ha demostrado que en varo- 
nes entrenados aparece una reducción del número 
y de la duración de los pulsos de secreción de gona- 
dotropinas, con una menor respuesta de los niveles 
a las gonadotropinas hipotalámicas. 


Harmonas masculinas 


El ejercicio de intensidad moderada tanto de resis- 
tencia aeróbica como de fuerza aumentan los niveles 
séricos de testosterona; sin embargo, si el ejercicio es 
de larga duración y elevada intensidad, parece que 
los niveles plasmáticos de testosterona podrían des- 
cender por debajo de las cifras de reposo. No es posi- 
ble ofrecer una explicación frente a estos hallazgos, 
si bien los niveles de esta hormona no parecen rela- 
cionarse con un incremento de la producción de LH. 

Nosotros (Lucia y cols., 2001) evaluamos la res- 
puesta de la testosterona basal al ejercicio de resis- 
tencia aeróbica durante una competición ciclista 
profesional de tres semanas de duración. Se valora- 
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ron los niveles de testosterona sérica por la mañana 
antes cl ejercicio en cuatro períodos distintos: antes 
de comenzar la competición y al finalizar las sema- 
nas primera, segunda y tercera de la misma. Los resul- 
tados mostraron (Fig. 31.20) un descenso progresí- 
vo de la testosterona desde la muestra obtenida antes 
de comenzar la competición hasta la última recogi- 
da al finalizar la misma, sí bien todos los valores se 
mantuvieron en los límites fisiológicos. La mayor uti- 
lización de la testosterona por el tejido muscular y/o 
un mayor aclaramiento hepático de la hormona 
podrían justificar los resultados obtenidos. 


Adaptaciones al entrenamiento 

En deportistas de resistencia, los niveles de tes- 
tosterona en reposo tienden a ser menores que cn 
sujetos control, si bien no todos los estudios ratifican 
estos hallazgos. Parece existir cierto umbral de inten- 
sidad y duración del ejercicio a partir del cual podría 
modificarse la Función reproductora en el varón. 

Un tema interesante de estudio es la posible 
influencia del entrenamiento físico sobre la Función 
reproductora del hombre; se ha observado un des- 
censo de la producción basal de testosterona testicu- 
lar en sujetos entrenados en resistencia (Hackney y 
cols., 2003). De Souza y cols. (1994) ahservaron la 
existencia de un «volumen umbral» (>104 km/sema- 
na) a partir del cual se detectaban alteraciones sig- 
nificativas tanto en los niveles de Lestosterona séri- 
ca como en la calidad del semen de atletas de 
resistencia aeróbica. Nosotros (Lucia y cols., 1996) 
estudiamos los efectos del entrenamiento de resis- 
tencia en la función reproductora del hombre. Ciclis- 
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Figura 31.20. Niveles séricos de testosterona por la mañana 
ontes de ta competición (tp), y al final de la primera (t,), segun- 
da (t.) y tercera semana (tx). *p <001 ¿vs ty t, *p<00! 
1, YS to y t. (Modificada de Lucia A, Diaz B, Hoyos J, Fernández 
G Villa C, Bandrés E, Chicharro JL. Horrnone levels of world class 
gchsts during the Tour of Spain stage race. Br J Sports Med, 
2001; 35:424-430.) 


tas profesionales, tríatletas de elite, corredores de 
resistencia recrcacionales y sujetos sedentarios fue- 
ron evaluados en su perfil hormonal, así como en su 
seminograma. Los hallazgos obtenidos sugieren que 
el entrenamiento de resistencia aeróbica, incluso el 
de elevada intensidad, no parece alterar significali- 
vamente ni la función del eje hipotálamo-hipófisis- 
gonadal, ni la función reproductora del hombre. Una 
menor movilidad (46,2 + 19,5%) de los espermato- 
zoides, sin embargo, fue observada en los ciclistas 
durante el período de competición, probablemente 
debido al trauma mecánico del sillín y/o al aumen- 
to de la temperatura gonadal. 


Hormonas femeninas 


Los escasos estudios que ban investigado la res- 
puesta de las hormonas ováricas al ejercicio han mos- 
trado que este induce un aumento significativo tanto 
de estrógenos como de progesterona (Bonen y cols., 
1979). El aumento parece relacionado con la inten- 
sidad del ejercicio desarrollado, sugiriendo que se 
necesita una intensidad superior al 33% VO», para 
provocar aumentos significativos en los niveles de 
progesterona. En cualquier caso, estas modificacio- 
nes pueden ser parcialmente atribuidas a cambios 
en el aclaramiento hepático. 

También la respuesta al ejercicio es dependien- 
te de la fase del ciclo menstrual; así, en la fasc lútea 
el aumento de la progesterona fue mayor que el del 
estradiol. 

La mayoría de los estudios han observado que el 
entrenamiento causa un descenso en los niveles 
basales de progesterona y de estrógenos a largo plazo, 
estos bajos niveles se han relacionado con descen- 
sos de FSH y LH. Estos bajos niveles de gonadotro- 
pinas y hormonas ováricas dan como resultados tras- 
tornos menstruales en algunas atletas, aunque no 
sean de alto nivel competitivo, cuya justificación 
fisiológica no se conoce con exactitud. 

Se ha descrito un descenso de las concentracio- 
nes plasmáticas de estradiol en atletas amenorrei- 
cas. En estas mujeres también se ha observado un 
descenso de las concentraciones de progesterona en 
la fase lútea del ciclo ovárico, fenómeno que tam- 
bién se ha observado en mujeres cumenorreicas. 


OTRAS HORMONAS Y EL EJERCICIO 
Oxitocina 
La oxitocina es producida principalmente por el 


tracto hipotálamo-neurohipofisario, estando regula- 
da su secreción por neuronas en el núcleo paraven- 
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tricular y núcleo supraóptico del hipotálamo. Se 
conocen dos acciones fisiológicas claras: contrac- 
ción de las cólulas mioepiteliales de los canales de 
la glándulas mamarias ayudando a la salida de la 
leche y contracción del útero durante el parto. 

l lay muy poca información sobre la respuesta de 
la oxitocina al ejercicio en humanos. Así, Altemus y 
cols. (1995) no observaron cambios en los niveles de 
oxitocina durante el ejercicio en un grupo de muje- 
res. mientras que Landgraf y cols. (1982) demostra- 
ron cambios significativos (aumentos e incluso des- 
censos) en la concentración plasmática cn respuesta 
a un ejercicio de carrera hasta cl agotamiento. Nos- 
otros (Chicharro y cols., 2001) investigamos tam- 
bién la respuesta de la oxitocina plasmática duran- 
te un ejercicio hasta cl agotamiento en ciclistas 
profesionales. Los resultados no mostraron cambios 
signilicativos en los niveles de oxitocina (pg - ml!) 
durante el ejercicio (200 w [10,9 + 2,2], 400 w [10,2 
+ 2.0] y max [10.4 + 3.3)) en comparación con los 
niveles de reposo (10,5 + 1,9) (Fig. 31.21). Los resul- 
tados obtenidos en esta investigación no parecen 
apoyar un papel relevante de la oxitocina producida 
fisiológicamente en relación con la respuesta neuro- 
endocrina al estrés, al menos en cjercicios intensos 
y de corta duración. 


Péptidos opiáceos 
El hipotálamo cs responsable de la secreción de 
P-endorfinas, un neuropéptido que reduce la per- 
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Reposo 


Por debajo del UL 


cepción del dolor y modula la secreción de algunas 
hormonas. Las lunciones lisiológicas de la B-endor- 
Fina no están claras, habiéndose asociado a modifi- 
caciones del estado de ánimo (propicia cierto sen- 
timiento de cuforia), metabolismo de la insulina y 
la glucosa, y quizás acciones reguladoras del siste- 
ma cardiovascular. 

Las investigaciones realizadas sugieren que las 
concentraciones séricas de los opioides endógenos 
aumentan con el ejercicio físico. No parece que la 
intensidad sea un factor determinante, ya que se 
han descrito aumentos significativos en ejercicios 
de 30 a 120 minutos realizados al 50-90% VO 
otros autores sin embargo sugieren una relación 
inversa entre las concentraciones de B-endorlinas y 
la intensidad de ejercicio. También se ha sugerido 
que si la intensidad dle ejercicio no llega al umbral 
necesario, independientemente de la duración del 
ejercicio, las concentraciones de B-endorfinas no 
aumentarán. Los valores en plasma llegan a ser hasta 
cinco veces superiores a los de reposo y prestmi- 
blemente aún más clevados en el cerebro. 

El electo más postulado de la elevación de los 
opiáceos endógenos (euforia y adicción al ejercicio) 
se ha descrito en deportes de larga duración y tam- 
bién en levantadores de peso. Én este sentido, la 
realización de ejercicio de fuerza también se asocia 
a un incremento en las concentraciones de B-endor- 
finas, aunque los resultados de algunos estudios son 
contradictorios, probablemente por el tipo de con- 
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Figura 31.21. Concentraciones de oxitocina (OT) plasmática en los grupos control (CONT) y experimental (EXP). En todos los 
sujetos se obtuvieron muestros de sangre antes del ejercicio (reposo), a una intensidad de ejercicio por debajo del UL y por encr 
ma del UL, e inmediatamente después de terminar el ejercicio (Max). Las concentraciones correspondientes a por debajo de UL, 
por encima de Ul y max. se corrigieron para la hemoconcentración inducida por el ejercicio según el método descrito (20). () 
Diferencias significativas entre EXP y CONT (p <001). No existieron diferencias dentro de los grupos. (Modificada de Chicharro 
JL, Hoyos J Bandrés E, Gómez Gallego £, Pérez M, Lucia A. Plasma oxytocin during mtense exercise in professional cychists. Horm 


Res, 2001; 55:155-159 


tracción muscular predominante, intensidad y volu- 
men de entrenamiento empleados. 

arece que el principal factor que desencadena 
la liberación de opioides endógenos durante cl ejer- 
cicio es la acidosis, aumgque también el estrés térmi- 
co se ha involucrado en la respuesta. 

Las endorfinas también se han implicado en 
la regulación del ciclo menstrual, así como en la 
secreción de otras hormonas (cortisol. catecolami- 
nas, prolactina, gonadotropinas) con carácter inhi- 
bitorio. En este sentido, podría ser un factor con- 
dicionante de las alteraciones menstruales, el 
retraso de la menarquía, las amenorreas del ejer- 
cicio, etcétera. 

Durante cjercicios prolongados, la elevación de 
las f-endorlinas puede producir una disminución 
de la sensación de Fatiga. Asimismo, durante ejer- 
cicios de intensidad elevada parece que los opioi- 
des regulan y disminuyen la liberación de cateco- 
laminas, lo que sugiere que modulan la respuesta 
del sistema nervioso simpático. Una justificación 
aeste hecho podría ser la de prevenir una activa- 
ción excesiva, más allá de las propias demandas 
metabólicas. 


Adaptaciones al entrenamiento 

No existen investigaciones concluyentes. El 
entrenamiento físico regular podría aumentar la sen- 
sibilidad individual a los efectos opioides, reducien- 
do con ello la cantidad de hormona requerida para 
provocar sus efectos. Además, se ha descrito que la 
degradación de los apioides producidos durante el 
ejercicio es más lenta en personas entrenadas físi- 
camente en ejercicios de resistencia aeróbica, lo que 
prolongaría sus efectos específicos. 


Prostaglandinas 


Se han observado aumentos de hasta un 50% en 
las concentraciones plasmáticas de PGE y PGF, 
después de uma carrera de larga distancia, mientras 
que las concentraciones de PGÍ, se incrementaron 
hasta en un 100%. Como fenómeno de adaptación 
al entrenamiento se ha constatado un incremento 
de las concentraciones de prostaglandinas en repo- 
so en sujetos entrenados Físicamente. 


Leptina 

La leptina es una hormona neuroendocrina, ya 
que actúa como un factor de señalización desde el 
tejido adiposo hasta el sistema nervioso central 
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(SNC), produciendo una señal de saciedad del ham- 
bre e incremento del metabolismo a njvel del SNC. 
Es sintetizada por el tejido adiposo, sccretada a la 
sangre y transportada hacia el hipotálamo, donde 
regula el mecanismo de la saciedad. Regula el meta- 
bolismo de las grasas, estimulando la lipólisis en los 
adipocitos. Las catecolaminas y la testosterona inhi- 
hen su formación, mientras que la insulina y el cor- 
tisol la aumentan. Una deficiencia en la síntesis de 
leptina provoca hiperfagia, diabetes y obesidad. 

No están claros los efectos del ejercicio sobre los 
niveles circulantes de leptina, habiendo encontra- 
do incrementos y descensos en su producción. Pare- 
ce que los niveles de leptina solo disminuyen con 
sesiones de ejercicio de alta intensidad y prolonga- 
da duración. Los datos de las distintas investigacio- 
nes sugieren que los ejercicios de duración menor 
de -40 minutos no provocan electos sobre la lepti- 
na. a no ser que ese ejercicio sea de alta intensidad. 
Por otra parte, el ejercicio de larga duración (una o 
más horas) reduce las concentraciones de leptina. 
En cualquier caso, la respuesta puede estar más liga- 
da al estado nutricional del deportista que al propio 
ejercicio desarrollado. 

Se ha investigado también si existe un efecto 
entrenermiento sobre los niveles de leptina plasmá- 
tica en reposo y después de un ejercicio prolonga- 
do. Para ello se estudiaron remeros a lo largo de 
una temporada de competición, evaluando la res- 
puesta de la leptina antes y después de 90 minu- 
tos de ejercicio (70-75% VO»,,.), así como el balan- 
ce encrgético en los días de sesión de ejercicio. Los 
resultados mostraron que el entrenamiento no 
modifica los niveles de reposo de la leptina plas- 
mática, pero atenúa la reducción de la leptina indu- 
cida por el ejercicio. 


Óxido nítrico 


Se produce en el endotelio vascular y causa vaso- 
dilatación Favoreciendo con ello e) flujo sanguíneo. 
La realización de ejercicio provoca un aumento de 
su producción, si bien el lugar de su producción se 
mantjene incierto (endotelio, terminaciones nervio- 
sas, músculo activo). 

Por otra parte, Maeda y cols. (2001) demostra- 
ron que un entrenamiento de resistencia de ocho 
semanas al 70% VO), provocaba un aumento del 
50% en la concentración plasmática de óxido nítri- 
co en reposo, desapareciendo ese efecto con el 
desentrenamiento. 


570 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Endotelina 


También es producida por el endotelio vascu- 
lar, con efectos vasoconstrictores. Richter y cols. 
(1994), observaron una respuesta bifásica duran- 
tc un ejercicio de 96 minutos de duración realiza- 
do al 65% VO 3,5 después de un descenso de un 
20% en los primeros 20 minutos de ejercicio, se 
observó un incremento progresivo hasta alcanzar 
las concentraciones de reposo, aumentando pro- 
gresivamente por encima del nivel basal más allá 
de los 60 min de ejercicio. Este aumento parece 
inMhuido por el incremento de la adrenalina plas- 
mática con el ejercicio. 

El entrenamiento de resistencia parece dismi- 
nuir los niveles de reposo de endotelina, lo que 
facilitará la vasodilatación y un electo anti-arterios- 
clerosis. 


Melatonina 


Es producida por la glándula pineal, que actúa 
como un transductor neuroendocrino: integra seña- 
les neurales procedentes de la retina. dependientes 
de la duración e intensidad de la iluminación 
ambiental, y en respuesta a ellas sintetiza y libera al 
torrente sanguíneo señales hormonales que propor- 
cionan a todas las células del organismo una infor- 
mación temporal básica para la sincronización de 
numerosos ritmos circadianos. 

Algunos estudios han mostrado que el ejercicio 
intenso, como la carrera de larga distancia, duran- 
te el día puede incrementar los niveles de melato- 
nina, particularmente en mujeres. Los niveles de la 
hormona regresan a los valores basales a los 30-60 
minutos después del ejercicio. También se ha obser- 
vado que el entrenamiento puede atenuar la res- 
puesta de la melatonina al ejercicio. En cualquier 
caso, no se conoce bien si el aumento de la melato- 
nina descrito como respuesta al ejercicio tiene algún 
efecto fisiológico relevante. 

Nosotros (Lucia y coJs,, 2001) evaluamos la res- 
puesta de la melatonina al ejercicio de resistencia 
aeróbica durante una competición ciclista profesio- 
nal de tres semanas de duración. Se valoraron los 
niveles de 6-sulfatoximclatonina en orina (aMT6), 
por la mañana (antes el ejercicio) y por la tarde (des- 
pués del ejercicio), antes de comenzar la competi- 
ción y al finalizar las semanas primera, segunda y 
tercera de la misma. Los resultados mostraron (Big. 
31.22) que antes de comenzar la competición, los 


MA Mañana (antes del ejercicio) 


UJ Noche (después del ejercicio) 


Y * * 


Figura 31.22. Concentraciones de sulflatoxina latonina 
(aMT6s) por la mañana (09:00-09:30) y por la noche (20:00- 
20:30) en orina antes de la competición (t,) y al final de la 
primera (t,), segunda (t,) y tercera (tx) semanas. Los valores 
se expresan como media (EEM). Se obtuvieron las siguientes 
diferencias significativos. (*) p <0,01 para mañana vs noche; 
(DH p <0,01 para mañana to vs mañana 1, t, y t,; (fp <00! 
para mañana t, vs mañana t> y ty, ($) p < 0,01 para noche 
t, vs noche t, y ta, y p < 0,05 paro noche t, vs noche ty 
p<001 para noche t, vs noche t, (p < 0,01). (Modificada 
de Lucía A, Díaz B, Hoyos y, Fernández C, Villa G, Bandrés E; Chi- 
charro JL. Hormone levels of world class cychsts during the Tour 
of Spain stage roce. Br Y Sports Med, 2001; 35:424-430.) 


piveles basales de aMT6 por la mañana fueron sig- 
nificativamente más altos que los hallados por la 
tarde. Sin embargo, al linal de las semanas prime- 
ra, segunda y tercera de competición los niveles de 
aMT6 por la tarde fueron superiores a Jos de la 
mañana. Además, tanto los niveles de aM'T'6 obser- 
vados cn la mañana como los de la tarde, fueron dis- 
minuyendo con el paso de las semanas de compe- 
tición. Los resultados, por tanto, ratifican el aumento 
de la secreción de melatonina como respuesta al 
ejercicio. Los datos sugieren además una reducción 
nocturna de la síntesis de melatonina provocada por 
la realización continuada de ejercicio de alta inten- 
sidad y duración. Las razones que justifican este 
hallazgo na se conocen. 
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La función renal durante el ejercicio ha sido obje- 
to de numerosos estudios tanto en el hombre como 
en los animales. Til ejercicio puede ocasionar alte- 
raciones urinarias que son indistinguibles de una 
nefritis, por lo que ya en 1956 Gadner introdujo la 
denominación pseudonefritis atlética. El ejercicio ori- 
gina cambios en la hemodinámica renal, causando 
una disminución tanto en el Hlujo plasmático renal 
como en la Filtración glomerular, siendo esta última 
de mucha menor cuantía. Los acontecimientos ante- 
riores llevan un aumento de la fracción de liltración, 
que intenta preservar la transferencía de metaboli- 
tos y sustancias a través de los glomérulos renales. 

La mayor parle de las investigaciones que han 
estudiado las modificaciones en la composición de 
la orina derivados de la práctica de ejercicio han 
encontrado hematuria, proteinuria v cilindruria. 
Algunos estudios demuestran daño de la función 
glomerular, mientras que otros observan que la alte- 
ración es mixta glomérulo-tubular. En cualquier caso, 
parece claro que cl grado de alteración de la fun- 
ción renal está en relación con la intensidad relati- 
va de trabajo [ísico desarrollado. 
MODIFICACIÓN DE LA HEMODINÁMICA 
RENAL DURANTE EL EJERCICIO 


Flujo sanguíneo renal 

En reposo aproximadamente el 90% de la sangre 
que llega al riñón pasa por el glomérulo (lo que cons- 
tiluye para un varón de 70 kg de peso, aproximada- 
mente 1.200 mil - min?), siendo el 20% de este débi- 
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to glomerular total, Filtrado. Por otra parte, la irriga- 
ción del riñón no es uniforme; así, un 753% del Flujo 
sanguíneo renal es cortical, mientras que el 25% res- 
tante corresponde al flujo medular. El flujo sanguí- 
nco renal que llega a los riñones cs muy elevado con 
el fin de poder realizar su función correctamente. 

Sólo el plasma que atraviesa los capilares glome- 
rulares es filtrado. Así, con un hematocrito normal 
de un 45%, cl flujo plasmático renal (IPR) es de 
unos 660 ml - min* (0,55 -1200 ml - min). De todo 
este plasma, en condiciones normales, sólo son fil- 
trados unos 125 ml - min ! (tasa de filtración glome- 
rular). A la relación existente entre el plasma que 
entra en el riñón y el que es filtrado en los glomé- 
rulos, se le denomina fracción de filtración (FIS. En 
condiciones normales, la fracción de filtración es de 
un 20%. 

Con el ejercicio, los parámetros hemodinámicos 
sufren profundas modificaciones debido, por una 
parte, al aumento del gasto cardíaco en unas cinco- 
seis veces respecto a su valor basal, en función de 
un mayor retomo venoso y del incremento de la [re- 
cuencia cardíaca. Por otra parte, se produce un gran 
aumento del porcentaje del gasto cardíaco que se 
dirige al músculo. hasta un 85% más que en reposo, 
debido a la vasodilatación arteriolar que acontece 
durante el ejercicio en estos territorios. Este incre- 
mento de aporte de sangre a los territorios metabó- 
licamente más activos conlleva un detrimento a otros 
órganos, como el territorio esplácnico o cl riñón, que 
ve muy disminuido su Flujo plasmático. Por tanto, cl 
flujo plasmático renal disminuye de forma propor- 
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cional a la intensidad del ejercicio. Así, ejercicios 
moderados realizadas al 50% VO,,,,, ocasionan 
reducciones del 30% del FPR, mientras que ejerci- 
cios efectuados por encima del 65% VO,,,,, dan 
como resultado reducciones hasta del 75% del FPR. 
No se ha podido medir la distribución intrarrenal 
del FPR durante el ejercicio en el hombre, por las 
dificultades que cllo entraña, pero los estudios lle- 
vados a cabo en animales revelan que no existen 
cambios en dicha redistribución de sangre intrarre- 
nal respecto al reposo. 

Por otra parte, estudios realizados en cicloergó- 
metro a tres cargas diferentes de trabajo demues- 
tran una disminución del Flujo sanguíneo renal 
(ESR) conforme aumenta la intensidad de trabajo. 
Ll descenso del FSR es menor que cuando el ejer- 
cicio se electúa en tapiz rodante, sugiriendo con ello 
que el ejercicio cn bipedestación produce mayores 
alteraciones cn la función renal que el ejercicio en 
sedestación a la misma intensidad de trabajo (Wes- 
son. 1960, Kachandorian y cols., 1970). Además, 
otro factor al que debemos prestar atención por el 
electo que puede causar en dicho USR es la deshi- 
dratación, que suele estar muchas veces relaciona- 
da con la intensidad de ejercicio. Así, los trabajos 
recientes de Neumayr y cols. (2003) realizados en 
un grapo de 38 ciclistas demuestran una mínima 
alteración de la función renal en aquellos deportis- 
tas bien hidratados a pesar de realizar una carrera 
de larga duración y alta intensidad. Por consiguien- 
te, la sudoración excesiva puede contribuir decisi- 
vamente en el descenso del flujo sanguíneo renal 
durante ejercicios de larga duración y ambiente calu- 
roso y húmicdo. 

La disminución del FSR cn el ejercicio se debe 
fundamentalmente al aumento de la actividad sim- 
pática renal, al incremento de los niveles plasmáti- 
cos de adrenalina y noradrenalina, al aumento de la 
secreción de renina y formación de angiotensina II 
y al incremento de liberación de hormona antidíu- 
rótica (ADE) (Fig. 32.1). Estos sistemas vasocons- 
trictores actuarán sobre las arteviolas aferentes y efe- 
rentes glomerulares, predominando su acción sobre 
estas últimas (Millard y cols., 1972; Suzuki y cols., 
1996; Neumayr y cols., 2003). 


Filtrado glomerular 


Durante e) ejercicio, el (iltrado glomerular está 
afectado en menor proporción que el Flujo sanguí- 
neo renal, manteniendo valores normales a menos 
que la intensidad de ejercicio se incremente por enci- 
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Figura 32.1. Representación esquemática de la nefrona y de 
los factores que contribuyen a la reducción del flujo sanguíneo 
renal (FSR). ECA: enzima conversor de angiotensina; ADH: hor- 
mona antidiurética. 


ma del 50% VO,,,.., o dicho en términos de frecuen- 
cia cardíaca, que ésta supere los 130-140 lpm apro- 
ximadamente, en personas jóvenes (Fig. 32.2). Todos 
estos cambios ocurridos en el filtrado glomerular se 
deben a la puesta en marcha de mecanismos com- 
pensadores de la hemodinámica renal, mediante los 
cuales se produce una vasoconstricción en la arte- 
riola aferente y eferente (Fig. 32.3). Dicho efecto 
implica un mantenimiento de la presión hidrostáti- 
ca capilar, con lo que se mantiene dicha presión y 
por tanto la filtración glomerular que, aunque dis- 
mínuida, no se ve tan afectada como cl Eujo sanguí- 
neo renal. Esta cs la razón por la que aumenta la frac- 
ción de filtración, que es proporcional a la intensidad 
del ejercicio; así, observamos un incremento dle entre 
un 15 y un 67% durante el ejercicio moderado e 
intenso, respectivamente. En este proceso juega un 
papel importante cl aumento de la actividad simpá- 
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Figura 32.2. Relación entre filtrado glornerular y frecuencia 
cardíaca. FG: filtrado glomerular. (Grimby G Renal clearance 
during prolonged supine exercise at different loads. 4 Appi Physto), 
1965; 20:1294-1298.) 
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Figura 32.3. FG: Filtrado glomerular; FSR: fluyo sanguineo renal; 
FF fracción de filtración. 


tico-adrenal y el sistema renina-angiotensina, cuyo 
umbral de estimulación está vinculado a modifica- 
ciones del medio interno celular de los tejidos acti- 
vos que ocurren cn ejercicio intenso y que se rela- 
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Figura 32.4. A. Efectos del ejercicio llevado a cabo a temperatura de 50 *C sobre el flujo plasmático renol (FPR), filtrado glorme- 
mar (FG) y fracción de filtración (FF). B. Efectos del ejercicio llevado a cabo a temperatura de 21 *C sobre el flujo plasmático 
renal (FPR), filtrado glomerular (FG) y fracción de filtración (FF). (Radigan LR, Robinsons S. Effects of environmental heat stress 
ond exercise in renal blood flow and hitration rate. J Appl Physiol, 1949; 2:185-191.) 
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cionan con la zona de transición acróbica-anaeróbi- 
ca. La tasa de ultrafiltración de los capilares glome- 
rulares queda determinada por un desequilibrio entre 
gradientes de presión hidraulica y coloidosmótica. 
Se requieren disminuciones en un 50% del coefi- 
ciente de ultrafiltración (KÉ) para provocar dismi- 
nuciones de un 20% del filtrado glomerular. 


Efectos de las condiciones ambientales 
sobre la hemodinámica renal 


El ejercicio físico llevado a cabo bajo condicio- 
nes extremas de calor (50 *C) causa una disminu- 
ción del Filtrado glomernlar y del flujo sanguíneo 
renal, y un aumento de la fracción de filtración. En 
contraposición, el ejercicio realizado a 21 *C no orj- 
gina alteraciones en el filtrado glomerular, pero sigue 
provocando alteraciones en el Flujo sanguíneo renal, 
que disminuye, así como en la fracción de filtra- 
ción que también se ve aumentada. Se cree que el 
mecanismo implicado en estos cambios hemodiná- 
micos es la vasoconstricción de la arteriola eferen- 
te (Fig. 32.4). 
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Lauson y cols. (1944) llevaron a cabo estudios 
en los que se midió la resistencia intrarrenal de la 
arteriola eferente, observando que cn condiciones 
de reposo dicha arteriola tenía mayor resistencia a 
temperaturas de 50 2C que a 21 9C. Este incrernen- 
to de la resistencia haría disminuir el flujo sanguí- 
neo renal. Los mismos estudios fueron llevados a 
cabo durante cl ejercicio, observándose que la resis- 
tencia de la arteriola eferente también aumentó, lo 
que llevó a pensar que la disminución del flujo san- 
guíneo renal también ocurre como consecuencia de 
la constricción de dicha arteriola. 

La deshidratación juega un papel importante, de 
tal forma que el ejercicio realizado bajo condiciones 
de calor y deshidratación con una pérdida de agua 
del 4-8% del peso corporal tota) origina las mayores 
disminuciones del flujo sanguínco renal y del Liltra- 
do glomerular. 


VOLUMEN Y EXCRECIÓN DE AGUA 
Y ELECTROLITOS EN EL EJERCICIO FÍSICO 


El ejercicio moderado. como caminar a baja 
intensidad, aumenta el volumen de orina tal vez 
como resultado de una mayor excreción de sohutos 
a la orina que retienen más agua en los túbulos 
(electo osmótico). Por el contrario, el ejercicio de 
alta intensidad se asocia a una disminución del volu- 
men de orina. Durante esfuerzos intensos y prolon- 
gados, lay vn aumento de las pérdidas de agua y 
electrolitos por la respiración y el sudor. Para con- 
trolar el equilibrio hídrico se ponen en marcha dos 
mecanismos: 


* Aumento de la ingestión de agua mediante el 
estímulo de la sed, mediado en parte por el 
aumento de la angiotensina Il. 

e Disminución de la diuresis por aumento de los 
niveles de la hormona antidiurótica, estimula- 
da en parte por la angiotensina Il. 


Existe un acuerdo general en admitir que el 
ejercicio produce una disminución del volumen 
urinario. Sin embargo, no se puede predecir la 
cuantía de dicha disminución. Se ha descrito una 
buena correlación entre los niveles plasmáticos de 
la hormona antidiurética (ADH) y la intensidad 
de ejercicio, tal vez porque cuando la intensidad 
del ejercicio es importante se produce una dismi- 
nución del catabolismo hepático de dicha hormo- 
na. El efecto antidiurético del ejercicio contribui- 
ría a preservar al arganismo del exceso de pérdida 
de agua. 


Es posible que la diferencia en el volumen urina- 
rio observada en distintos estudios se deba a la dife- 
rente hidratación durante el esfuerzo, a la vaciabili- 
dad interpersonal, al componente emocional o a 
condiciones ambientales entre otros factores. En 
cualquier caso, el grado de hidratación antes y duran- 
te el ejercicio no preserva de la disminución del volu- 
men de orina observado después del ejercicio. 

La hormona ADE] o vasopresina aumenta duran- 
te el ejercicio intenso, produciendo una vasocons- 
tricción renal y contracción mesangial, disminuyen- 
do la tasa de filtración glomerular y el Flujo sanguíneo 
renal. La ADH estimula también la producción de 
prostaglandinas que intentan contrarrestar sus cfec- 
10s CONSLrICLOTES. 

Por otra parte, el ejercicio intenso y prolongado 
disminuye la excreción urinaria de algunos electro- 
litos (Mig. 32.5). En relación al sodio y cloro pode- 
mos decir que la mayoría de los autores están de 
acuerdo con que en el ejercicio intenso, de corta o 
larga duración, se produce un aumento de la real- 
sorción tubular de sodio y cloro con la consiguien- 
te disminución en su excreción urinaria. Los meca- 
nismos implicados son: 1) la disminución de la tasa 
de filtración glomerular, 2) el aumento de la activi- 
dad simpática renal, la cual estimularía directamen- 
te en la célula tubular, la reabsorción de sodío, y 3) 
la estimulación por el ejercicio Físico del sistema 
renina-angiotensina. La angiotensina )] formada 
actuaría directamente sobre las células tubulares, 
aumentando la reabsorción de sodio e indirectamen- 
te a través de la estimulación de la secreción de 
aldosterona. Ésta actúa a su vez sobre la célula tubu- 
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Figura 32.5. Excreción urmana de electrolitos antes y después 
de una carrera de 20 kilómetros. (Poortmans JR. Exercise and 
renal function. Ed. Adis. Sports Med, 1984, 1:125-153,) 


lar aumentando la reabsorción de sodio y la secre- 
ción de potasio. Los resultados sobre la crcreción 
urinaria de potasio son muy contradictorios, habién- 
dose descrito aumentos (hemólisis, aumento de 
aldosterona), disminuciones y ausencia de variacio- 
nes. Es posible que cl grado de hidratación y el tiem- 
po de ejercicio puedan explicar esas diferencias. 
Respecto a la eliminación de magnesio durante 
el ejercicio prolongado, sus pérdidas por el riñón 
son menores que en reposo. Así, después de una 
maratón, el ritmo de excreción urinaria de magne- 
sio disminuye en aproximadamente un 80%, vol- 
viendo a valores incluso más altos que los de antes 
de la carrera, a las 12 horas de concluir la misma. 


EVALUACIÓN CLÍNICA DE LA FUNCIÓN RENAL 


Debido a que los deportistas e incluso los pacien- 
tes con enfermedades renales pueden no presentar 
síntomas o acusar sólo molestias inespecíficas des- 
pués de la realización de ejercicio intenso, es fun- 
damental la evaluación de la función renal en el 
laboratorio para la detección y valoración de las alte- 
raciones acontecidas en la composición de la orina. 


Hematuria 


La hematuria es la presencia de sangre o simple- 
mente de hematíes en la orina. Se califica de 
macroscópica cuando es de tal intensidad que puede 
ser apreciada a simple vista, por el color rojo. Para 
no confundirla con otras coloraciones semejantes, 
por ejemplo, la que producen ciertos medicamen- 
Los, conviene cerciorarse de la presencia de hema- 
tíes en el sedimento urinario mediante cl examen 
microscópico del mismo. 

En gencral, la hematuria asociada al ejercicio es 
microscópica, por lo que no se altera el aspecto de 
la orina y sólo se descubre mediante el examen 
microscópico del sedimento urinacio, demostrando 
la presencia de más de tres hematícs por campo. La 
orina normal recogida en la forma adecuada no debe 
contener más de tres hematícs por campo cuando 
el análisis se lleva a cabo con microscopía óptica o 
no debe sobrepasar 5-10 mg - mi! de hemoglobina 
(Hb) cuando cl análisis se lleva a cabo con tiras reac- 
tivas impregnadas en ortotoluidina. 

La hematuria puede cxpresar una diátesis hemo- 
rrágica, un aumento de la permeabilidad de la mem- 
brana basal del glomérulo o la ruptura de los vasos 
del riñón o de las vías urinarias. El hecho de que 
sea macroscópica o microscópica depende de la 
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intensidad y extensión de la lesión. A nivel orienta- 
tivo, la hematuria macroscópica suele ser conse- 
cuencia de lesiones ulcerosas del parénquima renal 
o de las vías, que suponen erosión de vasos impor- 
tantes, mientras que la hematuria microscópica sucle 
asociarse a lesiones de capilares elomerulares. 

La frecuencia de hematuria postejercicio es muy 
variable según los estudios, habiéndose descrito 
desde un 3% después de una marcha de 20 kilóme- 
tos hasta un 70% después de una marcha de 9-14 
Mlómetros. La frecuencia de aparición en los corre- 
dores de maratón varía entre un 10 y un 25% en el 
caso de la hematuria microscópica, siendo la hema- 
turia macroscópica excepcional. Tal vez la difcren- 
cia sea debida a la distinta intensidad del ejercicio 
de los diferentes estudios, así como a la hidratación 
antes y durante el ejercicio no controlada en la mayo- 
ría de los trabajos. Así, la escasa hidratación juega 
un importante papel como agente productor de 
hematuria, ya que contribuye al descenso del Flujo 
de orina y con ello a un menor llenado de la vejiga; 
en esas circunstancias disminuye el cojín hidrostá- 
tico que amortigua los repetidos impactos cn vejiga. 

Para averiguar la frecuencia de hematuria en el 
atletismo de media distancia y conocer en qué 
momento del entrenamiento con intervalos y la com- 
petición era más Frecuente la presencia de hematu- 
ria, Jones y cols. (2001) realizaron un trabajo en el 
que participaron diez atletas a los que se les realizó 
análisis de orina; sc observó que cl 90% de ellos pre- 
sentaban hematuria postesfuerzo a] menos en algu- 
na ocasión. La mayor incidencia se producía des- 
pués de las carreras de corta distancia (600-1500 m) 
realizadas a intensidades del 110% VO,,,... En todos 
los casos dicha hematuria remitió a las dos horas de 
finalizar la carrera. 

Por otra parte, no es infrecuente el iraumatisimo 
renal en los deportes de contacto, pudiendo provo- 
car con ello la producción de hematuria. Los prime- 
ros trabajos consideraron la hematuria asociada al 
origen glomerular, fundamentalmente por la presen- 
cia de cilindros hemáticos. Este origen cn las vías 
urinarias altas hau sido corroborado por otros traba- 
jos que toman como indicador la aparición de eritro- 
citos dismórficos. No se conoce la causa de la alte- 
ración morfológica, aunque una posible explicación 
puede ser la deformidad que sufre el hematíe a su 
paso por la membrana glomerular o bien la deformi- 
dad osmótica en su transcurrir a través del túbulo 
distal. En este sentido, Dalet y cols. (1987) estudia- 
ron 731 casos de hematurias de causa conocida 
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(parenquimatosa y de vías) clasificando las dismor- 
fias en específicas e inespecíficas. Las dismorfias 
especificas serían las alteraciones morfológicas de 
los hematíes que tienen lugar en las enfermedades 
parenquimatosas renales, en especial en la lesión glo- 
merular, y traducen las alteraciones que sufre el eri- 
trocito al atravesar la membrana capilar glomerular 
o los túbulos. La dismorfia también puede ser debi- 
da a una alteración adquirida por el hematíe va en la 
orina, dependiendo este hecho de las cualidades fisi- 
coquímicas de la misma o de las manjpulaciones 
externas. Hablamos entonces de dismorfias inespe- 
cíficas porque son Fácilmente reproducibles ¿n vitro. 

La hematuria procedente de la vejiga es el resul- 
tado de un traumatismo. En este sentido, se han 
demostrado alteraciones de vejiga por citoscopia en 
corredores varones después de una carrera de 10.000 
metros, identificando contusiones en la pared pos- 
terior producidas por impacto de dicha pared vesi- 
cal Flácida contra la base de la vejiga. Cuando el ori- 
gen es vesical, unido a la hematuria podemos 
encontrar síntomas como mayor lrecuencia miccio- 
nal y disuria, Para explicar el mecanismo de produc- 
ción, se ha sugerido que la vejiga se encuentra casi 
vacía al inicio de la carrera, permitiendo el impac- 
to de su pared posterior sobre la base del trígono 
vesical. Teóricamente, por lo tanto, se podría evitar 
la hematuria con la ingestión de líquido antes de la 


prueba o evitando el vaciamiento de la vejiga antes 
de la carrera. 

Otras posibles causas de hematuria en el ejerci- 
cio son las inflamaciones prostáticas o uretrales. El 
ejercicio puede inducir una irritación del meato ure- 
tral por contusión repetida o por frío. Para algunos 
autores las hematuras de esfuerzo sólo tienen lugar 
en tos hombres, probablemente por razones anató- 
micas, al ser debidas a lesiones en el cucllo de la 
vejiga y enfermedades de próstata. Otros investiga- 
dores, en cambio, encuentran una frecuencia de 
hematuria de esfuerzo en el 12% de mujeres jóve- 
nes, y sugieren que las anormalidades encontradas 
no se relacionen con el sexo. 

La evaluación apropiada de una hematuria no está 
claramente establecida, sugiriendo que establecer el 
ejercicio como causa de hematucia debería hacerse 
después de un buen diagnostico de exclusión. En la 
figura 32.6, se muestra una representación esque- 
mática de las causas de hematuria relacionada con 
el ejercicio. 


Diagnóstico diferencial de la hematuria 
asociada al ejercicio 


La mioglobinuria y la hemoglobinuria de la mar- 
cha son dos entidades asociadas al ejercicio con las 
que se debe establecerse diagnóstico diferencial en 
los atletas con hematuria del deporte. 


Vasconstricción 
y daño de la 


nefrona 


Trauma directo. 
Trauma indirecto: 
impactos sobre 
el riñón durante 
la carrera 


Repetidos impactos de la 
pared posterior de la vejiga 
contra su base 


t Permeabilidad glomerular 
de hematíes 


£ 


Vasoconstricción de la 
arteriola eferente —, 
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filtración de hematies! 
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Figura 32.6. Representación esquemática de las causas de hermaturias postejercicio. FSR: flujo sanguineo renal: GC: gasto cardíaco. 


e La mioglobinuria es indicativa de ruptura de 
fibras musculares durante el ejercicio intenso. 
Aparece en orina cuando Jos niveles de mioglo- 
bina en sangre supera | mg - ml. La mio- 
globina plasmática es [ácilmente filtrada cn los 
glomérulos apareciendose en orina a las 24-48 
horas después del ejercicio. La mioglobinuria 
es una entidad poco frecuente, pero cuando 
aparece indica daño muscular extenso. En una 
serie de 369 atletas participantes en diferentes 
deportes sólo aparecieron scis casos de mioglo- 
hinuria. Parece que la mioglobinuria es más fre- 
cuente en individuos no entrenados v con lesio- 
nes musculares preexistentes. 

* La hemoglobinuria de la marcha está relacio- 
nada con los microtraumalismos de la plantas 
de los pics sobre superficies duras. El meca- 
nismo básico parece ser la ruptura intravascu- 
lar de los eritrocitos a su paso por los vasos 
venosos de la planta de los pies. Se caracteri- 
za por la aparición de hemoglobina en orina 
una o tres horas después del ejercicio. Otros 
autores postulan como mecanismo catisante 
de la hemoglobinuría el estímulo de un factor 
hemolizante producido por el bazo durante el 
ejercicio llamado lisolectina. Cuando la hemó- 
lisis tiene lugar, la hemoglobina libre en orina 
podría aparecer una vez que se sobrepasara la 
capacidad de unión de la hemoglobina a la 
haptoglobina. 


Leucocituria 


En el sedimento urinario normal se pueden 
observar algunos leucocitos, hasta cinco por campo. 
La presencia de abundantes leucocitos, sobre todo 
siestán alterados y dispuestos en grumos (piuria), 
tiene siempre significado patológico, observándose 
en los procesos inflamatorios y exudativos del riñón. 

La leucocituria es una alteración del sedimento 
de orina poco estudiada, encontrándose hasta en un 
13% de los corredores de resistencia aeróbica. No 
se ha descrito relación entre la aparición Jeucocitu- 
ria y la intensidad del ejercicio. 

Por otra parte, parece que existe una mayor inci- 
dencia de infecciones urinarias entre los deportistas, 
sin que ningún estudio hasta la fecha haya encontra- 
do relación de este hecho con la leucocituria. 


Cilindruria 


Los cilindros son moldes de los túbulos renales, 
constituidos por proteínas o por proteínas más célu- 
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las. Se forman al precipitar las proteínas, engloban- 
do a no células en los tubos distales y colectores. Su 
constitución tiene lugar precisamente en estos seg- 
mentos finales de la nefrona porque es en ellos donde 
se dan las condiciones de concentración y acidez que 
facilitan la precipitación de las proteínas. 

Conocemos que la mucoproteína de Tamm Hots- 
fall o uromucoide aumenta durante el ejercicio, y 
esta proleína parece importante en la formación de 
los cilindros urinarios. El significado de los cilindros 
(granulosos, leucocitarios, grasos) es muy impreci- 
s0, aunque en general se relaciona con inflamación 
del tejido renal. 

Barach y cols. (1910) demostraron por primera 
vez la presencia de cilindros en la orina de los mara- 
tonianos después de la carrera. La aparición de cle- 
mentos formes, ya sean cilindros hialinos, granu- 
losos, células rojas. blancas o epiteliales, en el 
sedimento de los corredores es un haJlazgo muy 
frecuente. Todos los trabajos coinciden en que la 
mayoría de los cilindros son hialinos, encontrando 
también un pequeño porcentaje de sujetos que pre- 
sentan cilindros granulosos y siendo pocos los cstr- 
dios en los que se observa la presencia de cilindros 
hemáticos. 

Los factores que facilitan la producción de estos 
cilindros son el aumento de proteínas y células epi- 
teliales durante el ejercicio: éstas pueden precipi- 
tar en situaciones de deshidratación y oliguria, acon- 
tecimientos que con frecuencia acompañan al 
ejercicio Físico. 

Si bien la hematuria y la pinria por sí solas pue- 
den ser producidas por lesiones en cualquier nivel 
del tracto urinario, la presencia de eritrocitos o leu- 
cocitos en cilindros establece su origen cn el parén- 
quima renal. 


Proteinuria 


La orina normal contiene una pequeña cantidad 
de proteínas, tan pequeña que no puede ser detec- 
tada por los procedimientos habituales de laborato- 
rio. El filtrado glomerular contiene 30-50 mg % de 
proteínas plasmáticas, que logran atravesar la mem- 
brana filtrante y que las células tubulares reabsor- 
hen casí totalmente. Por tanto, las proteínas presen- 
tes en la orina, pueden ser de origen glomerular, por 
aumento de la permeabilidad de la membrana basal, 
o de origen tubular, por disminución de la capaci- 
dad de las células tubulares para reabsorber proteí- 
nas. Por otra parte, la cantidad de proteínas filtra- 
das puede aumentar pese a ser normal la membrana 
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liltrante, cuando existen en el plasma moléculas pro- 
teicas de pequeño tamaño, es do que se denomina 
proteimuria prerrenal. Por último. el componente pro- 
teico se puede añadir a la orina al fluir ésta por las 
vías que la conducen al exterior (proteinuria post- 
renal), 

Cuando la proteinuria se origina en el glomérulo 
(proteinuria glomerular), está constituida en más del 
50% por albúmina, pero cuando la albúmina cons- 
tinyo más del 80% del total de proteínas excretadas, 
se considera que la proteinuria es selectiva, lo que 
suele significar que la lesión del glomérulo es menos 
importante que cuando la bai constituye un 
porcentaje menor (proteinuria no selectiva), 

Puede establecerse un índice de selectividad 
comparando el aclaramiento de varias proteínas entre 
sí (por ejemplo, cociente de aclaramiento lgG/tras- 
ferrina). La proteinuria tubular se observa cuando 
está disminuida la capacidad de reabsorción de las 
proteínas filtradas normalmente, predominando 
las proteínas de bajo peso molecular, como las ar,- 
elobulina y B>amicroglobulina. La proteinuria por 
sobrecarga se produce cuando aumenta de modo 
anormal la cancentración plasmática de alguna pro- 
teína en general de pequeño tamaño y ello provoca 
un aumento de la cantidad liltrada que excede la 
capacidad normal de resorción tubular (Fig. 32.7). 

La excreción de proteínas en orina durante el 
ejercicio muestra dos etapas bien diferenciadas: 


* Una fasc inicial, en la que la excreción de pro- 
teínas es grande y se relaciona con un aumen- 
to de la permeabilidad y glomerular. 

* Una segunda fase de menor excreción de pro- 
teínas, que ocurre debido al retraso en la repa- 
ración del defecto de la membrana glomero- 
lar o bien por lesión tubular debida a isquemia, 
afectando a la reabsorción tubular. 


El aumento de excreción urinaría de proteínas 
después del ejercicio se conoce desde hace mucho 
tiempo. Collier en 1907 ya nos informa en sus Lra- 
bajos de la aparición de proteinuria después de una 
carrera de maratón. Barach en 1910 es cl primero 
que describe la presencia de cilindros en la orina 
de los atletas. informando asimismo de la apari- 
ción de proteinuria y hematuria después de una 
carrera de maratón. Posteriormente en sus estu- 
dios llevados a cabo en jugadores de baloncesto 
también comprobó dichas alteraciones. Á partir de 
aquí numerosos estudios han recogido la inciden- 
cia de proteinuria relacionada con el ejercicio y 
han tratado de estudiar su patogenia. 

Han sido muchos los trabajos llevados a cabo en 
corredores, menos en ciclistas y escasos en nadado- 
res. En estos últimos, se ha encontrado una relación 
lineal entre la velocidad de nado y la excreción de 
proteínas, lo que enfatiza la gran influencia de la 
intensidad de ejercicio en la respuesta renal (Poort- 
mans y cols., 1991). 


Proteinurias 


Glomerular A Funcional 


Figura 32.7. Tipos de proteínunas, 


Tubular 


Recientemente fue estudiado un grupo de triat- 
letas en una media triatlón, obteniendo muestras 
después de cada uma de las tres disciplinas. Se obser- 
vó que la aparición de proteinuria aconteció des- 
pués de la natación normalizándosce al Finalizar las 
otras dos disciplinas (ciclismo y carrera). También 
se han descrito protcinurias postejercicio en juga- 
dores de fútbol americano, de baloncesto, así como 
en esquiadores, remeros. boxeadores y gimnastas. 
(Amelar y cols., 1954: Gilli y cols., 1984; Poortmans 
y cols. 1990; Poortmans y cols., 1991). 

Se ha justificado que la proteinuria postejercicio 
puede aparecer por el trauma dirceto en los riñones 
en deportes como el fútbol americano y cl boxeo. 
Sin embargo, al comparar éstos con deportes no 
traumáticos (natación. remo) no se aprecian dife- 
rencias en la incidencia de proteinuria postejerci- 
cio. También con cl fin de valorar el efecto del trau- 
matismo renal en la (unción renal, se ha comparado 
el efecto del entrenamiento de judo con o sin caí- 
das, no encontrando diferencias en la exercción de 
proteínas entre los dos tipos de entrenamientos. 
Otro estudio trató de valorar la influencia del calza- 
do con cámara de aire en la proteinuria postejerci- 
cio. El resultado de la investigación indicó que el 
golpeteo repetido en cl pie en un ejercicio intenso 
de corta duración no induce mayor excreción de pro- 
temas, aunque son necesarias más investigaciones 
para apreciar si cl calzado con cámara de aire podría 
limitar la hemoglobinuria y proteinuria postejerci- 
cio durante esfuerzos prolongados en supertficic dura 
(Poortmans y cols., 1988b). 

En maratón, la proteinuria es la alteración uri- 
naria más frecuentemente encontrada, variando su 
frecuencia de aparición según los estudios, entre un 
30 yun 70%, La incidencia de proteinuria es más 
frecuente que la de hematuria (Tabla 1), debido a 
que los cambios tempranos de la membrana glome- 
rular permitirían en primer Jugar las pérdidas pro- 
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teicas; con el estrés progresivo estos cambios aumen- 
Larían y permitirían el paso de hematíes. 

Las distintas investigaciones sugicren que la pro- 
tcinuria postejercicio se relaciona más con la inten- 
sidad del ejercicio que con la duración (lg. 32.8). 
En este sentido, hay trabajos que encuentran una 
relación exponencial entre la tasa de excreción de 
proteínas totales y albumína con la concentración 
de lactato venoso, apreciándose cómo la excreción 
de proteínas se encuentra por encima del rango fisio- 
lógico normal cuando la concentración de lactato 
venoso excede el valor de 5 mmol - )!. Sin embar- 
go, otros estudios no observan aumento de excre- 
ción de proteímas en el reposo mientras se les infun- 
de lactato en sangre en una proporción de 15 mmol 
- Y! (Poortmans y cols., 1988c). 

La excreción de proteínas en orina después de 
diversos ejercicios es un Fenómeno transitorio que 
normalmente aparece dentro de los 30 minutos pos- 
tojercicio y desaparece a las 24-48 horas de finali- 
zar e) mismo. La recuperación a valores basales es 
más lento sí lo comparamos con otros metabolitos 
o sustancias como la creatinina, urea o lactato. El 
retomo a valores basales sigue una cinética logarít- 
mica para las proteínas, pero no para la creatinina. 
Si el aclaramiento de creatinina y de paraaminohi- 
púrico después del ejercicio $e recupera más rapi- 
damente que la excreción de proteínas. podemos 
pensar que existen otros factores además de Jos 
bhemodinámicos causantes de dicha protcinuria. 


Mecanismos implicados en la producción 
de proteinuria 


El exceso de excreción de proteínas encontradas 
después del ejercicio puede ocurrir como conse- 
cuencia de un aumento de la permeabilidad de la 
membrana glomerular y/o por la saturación de los 
procesos de reabsorción tubular de las proteínas Fil- 


Tabla 1 
Incidencia de alteraciones urinarias en distíntos grupos de corredores 


13 km (%) 


Proteinuria 493 


Proteinuria y hematuria microscópica 


1 hora (%) Maratón (%) 


62,5 


100 km (%) 


Hematuria microscópica 


Hematuria macroscópica 


Fuente: Gilli PE, De Paoli Vitali E, Tataranni G, Farinelli A. Exercise-induced abnormalities in long-distance runners. Ed. Thieme Connect. Int J Sports 


Med, 1984; 5:237-240. 
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Figura 32.8. Relación entre la concentración de lactato y la excre- 
ción de albúrnina postejercicio. (Modihcada de Poorirmans JR, 
Labilloy D. The influence of work intensity on postexercise protel- 
nuria. Ed. Springerlink. Eur J Appl Physiol, 1988; 57:260-263.) 


tradas. El paso de proteínas a través de los capila- 
res glomerulares renales depende de determinantes 
intrínsecos diversos, como la carga molecular, el 
tamaño del poro y la hemodinámica renal, esta últi- 
ma bajo las influencias hormonales (Fig. 32.9). 

Por otra parte, algunas investigaciones han obser- 
vado una asociación entre la intensidad del ejerci- 
cio realizado con la excreción de componentes catió- 
nicos en orina, sugiriendo que la pérdida relativa de 
cargas negativas de la membrana basal glomerular 
constituida por los proteoglicanos podría explicar el 
fenómeno. 

Por otra parte, también existe una relación entre 
el aumento de la actividad simpático-adrenal y la 
proteinuria; para demostrar este hecho Portmans y 
cols. (2001) estudiaron un grupo de nueve sujetos 
a los que les administró un antagonista adrenérgico 
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Fígura 32.9. Mecanismos productores de protemuria postejercicio. 
(Modificada de Poortmans JR, Vanderstraeten J. Kidney func- 
ton during exercise im healthy and diseased humans. Ed. Adis. 
Review aniicles. Sports Meg, 1993; 18:419-437,) 


con el fin de mostrar una menor incidencia de pro- 
tcinuria y albuminuria postejercicio, concluyendo 
la responsabilidad parcial de la activación simpáti- 
co-adrenal en la producción de proteinuria. 

Otro mecanismo de interés es la relación entre 
radicales libres y la lesión glomerular. Jn vivo, es 
importante el papel del peróxido de O, en el desa- 
rrollo de alteraciones glomerulares y se postula la dís- 
minución de enzimas eliminadoras de radicales libres 
en algunas nefritis. Como el ejercicio intenso indu- 
ce la formación de radicales libres, se puede hipote- 
tizar que éstos podrían favorecer un mayor paso de 
proteínas plasmáticas a través de la membrana glo- 
merular. Por último, son necesarios estudios que 
investiguen la posible relación entre el aumento del 
óxido nítrico (mediador inflamatorio de la célula 
mesangial) y la proteinuria postejercicio. 


Cristaluria 


La relación entre urolitiasis y ejercicio no ha sido 
estudiada hasta los trabajos llevados a cabo por Milwy 
y cols. en 1981, cuyos resultados apoyan la hipóte- 
sis de que la deshidratación durante la carrera de 
larga distancia puede causar cálculos renales. La 
urolitiasis parece ser cinco veces más frecuente en 
corredores menores de 45 años y tres veces más Fre- 
cuente en corredores entre 45 y 64 años, respecto 
a una población control sedentaria. Estos atletas con 
urolitiasis tenían una Frecuencia cinco veces mayor 
de sufrir alteraciones urinarias que los demás suje- 
tos, por lo que se piensa que en estos casos la hema- 
turia podría ser debida a la propia vrolitiasis. Pare- 
ce que son los cristales de oxalato cálcico los que se 
encuentran más frecuentemente después de la carre- 
ra. También se ha establecido la semejanza que exis- 
te entre la cristaluria de los maratonianos y la de Jos 
pacientes con urolitiasis idiopática recurrente. 


pH urinario 

El pH urinario varía entre límites muy amplios 
pero, en condiciones normales, la orina sucle ser 
ácida y con un pH inferior a 6,5, ya que debe elími- 
nar la producción diaria de ácidos no volátiles. Los 
cambios en el pH urinario durante y después del 


- ejercicio han sido descritos por muchos investiga- 


dores. Durante cl ejercicio intenso, se observan 
pequeñas disminuciones del pH urinario. Entre las 
causas de este descenso pueden enumerarse: dis- 
minución del flujo urinario, lo que da lugar a una 
mayor concentración de ácidos; disminución de la 
filtración de bicarbonato sódico; y un aumento en 


Ja producción de esteroides adrenales. Oponiéndo- 
Se a una mayor acidez urinaria estaría la hiperven- 
tilación producida durante el ejercicio, que conlle- 
varía una menor disminución del pH plasmático y 
disminuiría también la capacidad de reabsorción 
tubular para el sodio y el bicarbonato. 

En contraposición, el ejercicio moderado tiende a 
provocar aumentos del pH con cierta tendencia hacia 
la alcalinidad, debido a una situación competitiva del 
potasio y los hidrogeniones en las células del túbulo. 


Densidad urinaria 


La medida de la densidad urinaria es una forma 
sencilla aunque inexacta para estimar la concentra- 
ción total de solutos en una muestra de orina, ya que 
li medida de la densidad sobrevalora la misma cuan- 
do la orina contiene cantidades elevadas de glucosa 
o proteínas. La osmolaridad urinaria es muy varia- 
ble, dependiendo de que se hava producido o no 
reposición hídrica durante y después del ejercicio. 
Por ello, encontramos estudios en los que el aclara- 
miento osmolar disminuye después de una maratón 

¿y otros en los que no varió significativamente. 


Glucosa 


La aparición de glucosa en la orina es siempre 
anormal y sucle deberse a hiperglucemia, aunque a 
veces es consecuencia de un descenso del umbral de 
reabsorción (glucosurias normoglucémicas). Se ha 
descrito la aparición de glucosuria en un 22% de los 
corredores de maratón, observándose una normaliza- 
ción dentro de las 12-18 horas después de la prueba. 


Cuerpos cetónicos 

La aparición de cuerpos cetónicos en orina es 
sugestiva de acidosis diabética y se investiga con 
tiras reactivas que contienen nitropusiato. Existe 
algún estudio que muestra la presencia de cctonu- 
rias en el 10% de los corredores de 100 km. 


Eliminación enzimática urinaria 


Enzimas como la gammaglutamiltransferasa y N- 
acetilbetaglucosaminidasa aumentan en la orina des- 
pués de una carrera de maratón. Son enzimas carac- 
terísticas de las células tubulares renales, por lo que 
la necrosis tubular aguda también ocasiona aumen- 
tos de la excreción urinaria de dichas enzimas. El 
aumento de la excreción urinaria enzimática tras el 
ejercicio intenso parece indicar lesión tubular, si 
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bien este daño tubular sería de tipo funcional, como 
sugiere la vuelta a la normalidad de los valores enzi- 
máticos en las horas siguientes al ejercicio. 


ADAPTACIONES RENALES 
AL ENTRENAMIENTO 


Poco se sabe de los mecanismos responsables de 
los efectos del entrenamiento en la función renal. 
Parece, sin embargo, que las personas entrenadas 
tienen respuestas renales menores y menos agudas 
al ejercicio que las que no entrenan. Por ejemplo, 
se observa menor reducción del Flujo sanguíneo 
renal, de la Filtración glomerular y de la formación 
de orina en los individuos bien acondicionados físi- 
camente. Estas adaptaciones probablemente son el 
resultado de una vasoconstricción menos marcada 
de las arteriolas aferentes y eferentes en las perso- 
nas entrenadas. Parece que lo anteriormente expues- 
to sólo ocurre cuando se trata de ejercicio submá- 
ximo, teniendo en cuenta que ante un ejercicio 
máximo, el riñón responde según la intensidad del 
ejercicio e independientemente de que se traten de 
sujetos entrenados o no. Existen estudios que 
demuestran que los sujetos no entrenados tienen 
una tendencia mayor a la excreción de proteínas cn 
orina. Los resultados de la influencia de varios tipos 
de entrenamiento sobre la excreción de diversos 
tipos de proteínas aparecen resumidos en la ta- 
bla 2. Cuando se realiza el mismo tipo de ejercicio 
después de varias semanas de entrenamiento inten- 
so, hay una disminución gradual de la excreción total 
de proteinuria y albuminuria. 


EJERCICIO, RABDOMIÓLISIS 
Y FALLO RENAL AGUDO 


El fallo renal agudo es poco frecuente, pero es 
una complicación muy seria asociada con el ejercj- 
cio intenso y prolongado en ambientes de calor, pro- 
duciéndose por una necrosis tubular aguda. 

Los factores más relevantes que contribuyen a 
la aparición del fracaso renal agudo son: la deshi- 
dratación unida a la mioglobinuria, hemoglobinu- 
ría, y otros compuestos liberados por las células 
musculares y eritrocitos, y el efecto de la toma de 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) sobre la 
inhibición de las prostaglandinas. El estrés del ejer- 
cicio, la hiperpirexia, la hipoxemina, la isquemia y 
el agotamiento de sustratos energéticos, fundamen- 
talmente hidratos de carbono, pueden precipitar el 
daño en las membranas musculares dando como 
resultado la liberación de enzimas musculares y mio- 
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Tabla 2 
Influencia del entrenamiento en la proteinuria postejercicio 


Determinaciones 


Análisis de orina preentrenamiento 


Determinaciones 


A eno postentrenamiento 


Test a carga máxima Ejercicio 
Proteínas totales (microgr - min*) 186 
Albúmina (microgr - min") ) 31 


Gimnasia: 1 hora Ejercicio 
3 días/semana 98 
6 semanas 


640 
68 


Natación: 3 días/semana 
12 semanas 


Test a carga máxima 67 
Proteínas totales (microgr - min”) > 18 
Albúmina (microgr - min!) 


Carrera: 3,000 m 
3 días/semana 
16 semanas 


Fuente: Poortmans JR. Exercise and renal function. Ed. Adís. Exerc Sports Sci Rev, 1977; 5:255-294. 


globina dentro de la circulación. Como consecuen- 
cia de la rabdomiólisis originada en las células 
musculares se produce la liberación de mioglobina 
que precipita en los túbulos renales, causando obs: 
trucción al (lujo y posterior necrosis tubular renal. 

La hemólisis también ocurre como consecuencia 
de la hiperpirexia asociada con el ejercicio, ocasio- 
nando el aumento de la hemoglobina en la circula- 
ción, y contribuyendo ésta a la necrosis tubular aguda. 
Los AINE disminuyen el flujo sanguíneo renal y cl 
filtrado glomerular Estos cfectos son mediados por 
la inhibición de las prostaglandinas, que actuaran 
en condiciones normales como vasodilatadoras. La 
nefritis intersticial asociada con el uso de antibióti- 
cos puede también jugar un papel importante. 

Una hidraración adecuada durante y después del 
ejercicio prolongado parece ser la mejor prevención 
para evitar la necrosis tubular aguda. En el atleta 
bien entrenado es raro que ocurra rabdomiólisis 
grave con insuficiencia renal aguda. Puede que la 
acentuada filtración glomerular sea un factor que 
proporciona protección respecto a las sustancias 
potencialmente nefrotóxicas liberadas en el daño 
muscular. Además, el daño que el atleta hien entre- 
nado puede sufrir en sus músculos es significativa- 
mente menor ante el mismo esfuerzo que el que 
puede sufrir un sujeto no entrenado. 
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Las respuestas y adaptaciones del aparato diges- 
tivo en el ejercicio han sido en general poco estu- 
ladas y por tanto son mal conocidas en muchos 
aspectos, No obstante, la sintomatología gastroin- 
testinal es frecuente en relación a la práctica de ejer- 
ticio, especialmente de actividades de resistencia, 
udiendo afectar a la motilidad, los procesos de 
absorción u otros relacionados con la función gas- 
trointestinal. 

Conocemos en Ííneas gencrales cómo actúa el 
ejercicio físico sobre la Ahimción digestiva, de mane- 
ra que podemos alirmar que son dos los grupos «de 
factores que determinan las alteraciones observa- 
das en relación con el trabajo físico. 


AUMENTO DE LA ACTIVIDAD 
MPATICOADRENAL 


Este hecho es inherente a la propia actividad físi- 
ca, especialmente si ésta se desarrolla a altas inten- 
'sidades de trabajo (mayor del umbral anaeróbico) y 
ejerce efectos colaterales sobre todos los órganos 
sistemas, y dentro de cllos se engloba lógicamen- 
te el sistema digestivo. 

Como consecuencia de esta actividad simpática 
aumentada y también por otros acontecimientos aso- 
ciados, ocurre una regulación de la circulación peri- 
Íérica que se manifiesta en el sistema digestivo con 
una vasoconstricción del área esplácnica. Este hecho 
esresponsable del descenso de la irrigación de todo 
el área. Como consecuencia se dificultan los proce- 
sos de absorción intestinal, junto can otros pro- 
cesos fisiológicos, como el aclaramiento de lactato 
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por cl tejido hepático, que disminuye al descender 
de forma evidente el riego sanguíneo al mismo; hay 
que tener en cuenta que este hecho puede ayudar 
a explicar parte del aumento de Jactato plasmático 
que ocurre en altas intensidades de trabajo en la Jla- 
mada transición aeróbica anaeróbica. Los efectos 
de la vasoconstricción esplácnica son más impor- 
tantes si cabe cuando se realiza ejercicio en ambien- 
tes térmicos hostiles, como son la temperatura y 
humedad elevadas, ya que en estos casos, al tener 
que derivar sangre a la periferia (piel) para disipar 
calor, se acentúa la reducción de irrigación al terri- 
torio esplácnico. 


FACTORES HUMORALES Y HORMONALES 


Son también muy importantes, y la mavoría de 
ellos provocan durante la realización de actividad 
(ísica intensa efectos indirectos sobre la función 
digestiva en general. 

Casi todas las alteraciones del sistema digestivo 
en relación con el ejercicio físico están vinculadas 
con la intensidad del trabajo físico realizado. La 
intensidad relativa de trabajo condiciona la apari- 
ción de determinadas disfunciones digestivas, de 
forma que en los ejercicios realizados por debajo del 
umbral anaeróbico, en los que no se produce una 
estimulación marcada del sistema simpaticoadre- 
nal. la realización de ejercicio físico puede provocar 
un incremento de la secreción de jugos digestivos, 
un aumento de la actividad peristáltica general, junto 
con un incremento de la velocidad del vaciamiento 
gástrico. Por este motivo, el ejercicio físico mode- 
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rado está indicado y es efectivo en pacientes con 
problemas relacionados con el tránsito intestinal 
(ejemplo, estreñimiento). Del mismo modo, el ejer- 
cicio físico realizado a intensidad moderada después 
de haber ingerido alimentos puede tener efectos 
beneficiosos sobre la asimilación de nutrientes. 

Sin embargo, si el ejercicio se realiza a intensi- 
dades por encima del umbral anaeróbico, se produ- 
cirá un aumento de la actividad simpaticoadrenal 
muy marcado, objetivándose un descenso de la 
secreción «de jugos gástricos y enlentecimiento del 
peristaltismo y del vaciamiento gástrico. Los efec- 
tos anteriormente reseñados provocan, lógicamen- 
te, ciertos trastornos de absorción de nutrientes; por 
ello, la realización de ejercicio físico muy intenso, 
especialmente después de haber ingerido alimento, 
puede facilitar la aparición de signos y síntomas 
como estreñimiento, diarreas, flatulencias, rellujos. 
ardor gástrico, elcétera. 

Además, otra sintamatología que aparece con 
cierta frecuencia, y es muy alarmante, son las hemo- 
rragías gastroitestinales, siendo más [recuentes en 
actividades de elevada intensidad y duración pro- 
longada. 


MODIFICACIONES FISIOLÓGICAS 
DE LA FUNCIÓN DIGESTIVA EN RELACIÓN 
CON EL EJERCICIO FÍSICO 


Función esofágica 

Las manifestaciones esolágicas más lrecuentes 
en relación con cl ejercicio físico son dolor en el 
pecho y ardor o pirosis, y son debidas fisiopatológi- 
camente a reflujo gastroesofágico, dismotilidad eso- 
fágica o angina esofágica. Por tanto, la aparición de 
dolor en el pecho durante el ejercicio no indica nece- 
sariamente un problema cardíaco, como se piensa 
habitualmente, smo que puede tener su origen en 
el sistema digestivo, 


e Motilidad esofágica. Pocas investigaciones 
han abordado el estudio de la influencia del 
ejercicio físico sobre la motilidad esofágica, 
habiéndose descrito un descenso en la dura- 
ción, amplitud y Frecuencia de las contraccio- 
nes esofágicas al aumentar la intensidad de 
trabajo realizado, marcando diferencias signi- 
ficativas al alcanzar el 90% VO,,,,.. Por otra 
parte, la realización de ejercicio físico a menor 
intensidad (70% VO ,,,,,. en bicicleta) parece 
incrementar la velocidad peristáltica en com- 
paración con el reposo. 


Tabla 1 
Modificaciones fisiológicas de fa función 
digestiva con el ejercicio 


Función esofágica: 
Motilidad: 
Descenso de las contracciones al aumentar la intensidad 
Aumento de la velocidad peristáltica a baja intensidad 
Reflujo gastroesofágico: 
Aumento de la incidencia con ejercicios de alta intensidad 


Función gástrica: 
Secreción: 
Pocas modificaciones al 50-70% VO »max 
Vaciamiento: 
Pocos cambios a intensidades moderadas (< 80% VO...) 
Enlentecimiento del vaciado a elevada intensidad 


Función intestinal: 
Intestino delgado: 
Tránsito intestinal. Mejora tránsito de gas en ejercicio 
Absorción intestinal. Descenso absorción agua, electroli- 
tos y nutrientes en ejercicio de alta intensidad 
Permeabilidad intestinal. Aumento de la permeabilidad 
(?) en ejercicios de alta intensidad 
Intestino grueso: 
Disminución del tiempo de tránsito (?) 


Función hepática, sistema biliar y páncreas 
Descenso flujo sanguineo hepático, descenso de la litoge- 
nicidad de la bilis 


e Reflujo gastroesofágico. La pirosis es relati- 
vamente común en corredores de resistencia, 
y la monitorización del pH esofágico ha demos- 
trado que el reflujo gastroesolágico ocurre más 
frecuentemente en relación con cl ejercicio 
físico. Soffer v cols. (1991, 1999) desarrolla- 
ron dos estudios para investigar los efectos de 
la intensidad del ejercicio sobre la movilidad 
esofágica y el Mujo gastroesofágico en sujetos 
entrenados y no entrenados. Los resultados 
mostraron que el número y la duración de los 
episodios de reflujo aumentaron con la reali- 
zación de ejercicio de elevada intensidad, pero 
no con bajas-moderadas intensidades. El meca- 
nismo que puede explicar este aumento en el 
reflujo gastroesofágico podría ser un descen- 
so de la presión del esfínter esolágico inlerior 
inducido por el ejercicio de alta intensidad, 
que se asocia a un aumento de la estimulación 
nerviosa simpática y un descenso de la para- 
simpática. Por otra parte, la modalidad de ejer- 
cicio realizado parece importante en la apari- 
ción de reflujo, de manera que hay mayor 
incidencia durante la carrera y menor duran- 
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te el ciclismo, por ejemplo. El reflujo además, — co, donde ocurre una mayor activación simpático- 
se ve potenciado si se realiza ejercicio Físico, adrenal) se constata un enlentecimiento del vacia- 
especialmente carrera, en período posprandial. — do gástrico. 


La importancia clínica de estos cambios no se 
conoce muy bien aún. Del mismo modo, los meca- 
nismos que los justifican son en muchos casos espe- 
culativos. La hiperventilación y el estrés pueden Intestino delgado 
modificar la motilidad esofágica. El reflujo gastroc- 
sofágico puede inducir cambios reflejos en la resis- 
tencia de las vías aéreas pulmonares y en el flujo 
sanguíneo coronario. Por otra parte, el reflujo cró- 
nico puede llegar a producir esofagitis. si bien esto 
no ha sido demostrado. 


Función intestinal 


* Tránsito intestinal. El estudio de la movilidad 
intestinal en relación con el ejercicio físico es 
muy complejo debido esencialmente a limita- 
ciones técnicas de valoración en personas que 
están realizando determinadas actividades físi- 
cas. Se ha descrito un descenso del tránsito 

idión del estómago intestinal durante el ejercicio, justificándose 

q A por un aumento de las concentraciones plas- 

máticas de catecolaminas y corticosteroides. 


Secreción gastrica El ejercicio parece que influye en la actividad 


La secreción gástrica se modifica escasamente motora duodenoycyunal, y este efecto parece 
durante la realización de ejercicio físico a intensi- dependiente de la intensidad. 
dades de trabajo entre el 50 y el 70% VO j,., habién- Recientemente, Danese y cols. (2004) inves- 
dose descrito un descenso de la secreción después tigaron los electos de la actividad física mode- 
del ejercicio. Otros estudios no han encontrado efec- rada sobre el tránsito de gas intestinal. Para 
tos significativos de la actividad física sobre la fun- ello, a ocho sujetos sanos sc les introdujo gas 
ción secretora gástrica posprandial. Zach y cols. (12 ml - min"! durante 120 minutos) en el 
(1982) observaron que en sujetos sanos una hora de yeyuno, evaluando la evacuación del mismo 
ejercicio al 50% VO),,,, reduce significativamente durante el reposo y realizando ejercicio mode- 
el volumen del jugo gástrico y la concentración de rado (bicicleta) en posición supina. Los resul- 
ácido clorhídrico, provocando un mayor pH gástri- tados mostraron que la retención de gas íntes- 
co. El efecto del ejercicio en pacientes con úlecra tinal fue significativamente menor durante el 
duodenal es contradictorio, sugiriéndose un aumen- ejercicio que en reposo (-84 + 303 mi] vs 143 
to de la secreción ácida con el ejercicio; estos pacien- + 219 ml: p<0,05). Además, la retención de 
tes también tuvieron una producción basal de ácido gas en reposo se asoció con distensión abdo- 
superior a la de sujetos controles sanos no activos minal (8 + 6 mm), que disminuyó con el ejer- 
físicamente, con lo que se puede pensar en un posi- cicio (3 + 7 mm). Parece por tanto que el ejer- 
ble efecto nocivo del ejercicio intenso en pacientes cicio maderado mejora cl tránsito de gas 
con este tipo de patología. intestinal en sujetos sanos, pudiendo actuar 
E E como mecanismo de prevención de la reten- 
Vaciamiento gástrico _____ ción de gas intraluminal y de la distensión 
La dependencia del vaciado gástrico de factores abdominal asociada. Este estudio no se dise- 
tales como la intensidad de ejercicio, el volumen de ñó para determinar los mecanismos que justi- 
alimento/bebida ingerido, la osmolaridad, la tempe- fican estos hallazgos, pero los autores especu- 
ratura, el estrés o la modalidad de ejercicio, hacen laron que el ejercicio puede aumentar la 
muy complicado cl estudio de la influencia del ejer- presión intraabdominal induciendo una res- 
cicio físico sobre la tasa de vaciado gástrico. Inclu- puesta motora propulsiva cn el estómago. 
$0 parece que el vaciamiento gástrico cs habitual- * Absorción intestinal. La absorción de agua. 
mente más Jento en mujeres que en hombres. electrólitos y nutrientes puede verse alectada 
Varios estudios han demostrado pocos cambios con el ejercicio por una alteración de la moti- 
en la tasa de vaciado gástrico durante ejercicios rea- lidad, descenso de la irrigación o cambios neu- 
lizados hasta el 70-80% VO. sin embargo, a mayo- rohormonales. Se ha evidenciado también un 


res intensidades (por encima del umbral anaeróbi- marcado descenso en la absorción de electró- 
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hitos y agua durante el ejercicio, especialmen- 
te en ejercicios de alta intensidad (80% 
VO ñas): 

* Permeabilidad intestinal. La mucosa intes- 
tinal actúa como uma barrera entre un espa- 
cio no estóril duz intestinal) y el interior del 
organismo, impidiendo que microorganismos 
y endotoxinas presentes fisiológicamente en 
cl intestino puedan llegar a atravesar esa 
barrera. En este sentido, se sabe que en con- 
diciones de isquemia prolongada de la muco- 
sa intestinal, aumenta la permeabilidad intes- 
tinal a determinadas bacterias y/o entotoxinas, 
lo que puede ocasionar situaciones de extre- 
ma gravedad. En este sentido, es interesan- 
te recordar que el ejercicio de alta intensidad 
reduce el Flujo sanguíneo de! sistema diges- 
tivo de manera mvy significativa (> 50%). 
Esta respuesta fisiológica de la regulación de 
la circulación periférica. al prolongarse en el 
tiempo, como ocurre en las actividades de 
resistencia aeróbica, podría llevar a provocar 
lesiones de la mucosa intestinal y posible- 
mente alteraciones de la permeabilidad de la 
pared. Aunque existen pocos estudios en este 
sentido, los resultados indican un aumento 
significativo de la permeabilidad en altas y 
prolongadas intensidades de ejercicio. En 
contraste, Ryan y cols. (1996) evaluaron cl 
efecto de la carrera y cl consumo de aspirina 
sobre la permeabilidad intestinal y no obser- 
varon cambios en relación al ejercicio. La 
combinación de ejercicio de alta intensidad, 
hipertermia y deshidratación podría poten- 
ciar los cambios de permeabilidad intestinal 
observados. 


Intestino grueso 

Las evidencias epidemiológicas de que la acti- 
vidad lísica regular reduce el riesgo de cáncer de 
colon, puede estar asociado a cambios en el tránsito 
gastrointestinal. Por otra parte, la alta incidencia 
descrita en corredores de fondo de diarreas y urgen- 
cía para defecar, durante o inmediatamente des- 
pués de realizar el ejercicio, hace pensar cn la 
influencia del ejercicio sobre la motilidad del intes- 
tino grueso. 

En un estudio se evaluó el tiempo total de trán- 
sito gastrointestinal al comienzo y final de un perío- 
do de seis semanas de entrenamiento físico en dos 
erupos de voluntarios, experimental y control. El 


grupo que entrenó disminuyó el tiempo de tránsito 
de 35 a 24 horas (normal: 20-60 horas), mientras 
que en el grupo control no se demostraron diferen- 
cias significativas (123-Garrett). Sin embargo, otros 
estudios no modificaron el tiempo de tránsito en 
distintas condiciones de ejercicio. Sesbuue y cols. 
(1995) realizaron un estudio comparativo entre juga- 
dores de fútbol y personas de hábitos sedentarios, 
mostrando un enlentecimiento del tránsito en el 
colon derecho y una aceleración en el colon izquier- 
do y recto en los deportistas. 

Factores tales como la duración e intensidad de 
ejercicio, el tipo de actividad, el estado de entrena- 
miento. la hidratación, la dieta o el género pueden 
tener una influencia significativa en la respuesta de 
la función del colon durante la realización de ejer- 
cicio físico. 


EFECTOS DEL EJERCICIO SOBRE LA FUNCIÓN 
HEPÁTICA, SISTEMA BILIAR Y PÁNCREAS 


El hígado, el sistema biliar y el páncreas rara- 
mente son fuente de problemas clínicos en relación 
con el ejercicio. Se ha sugerido que las actividades 
de resistencia se asocian con hipertrofia hepática, 
como adaptación a un incremento del metabolismo. 
El (lujo sanguíneo hepático se reduce durante el 
ejercicio, pudiendo llegar a descensos del 80% 
durante ejercicios realizados a intensidades eleva- 
das de trabajo. También se han descrito aumentos 
crónicos de transaminasas, bilirrubina y fosfatasa 
alcalina en corredores de maratón. 

Hay pocos estudios que evalúcn cambios en la 
Tunción de la vesícula biliar y el páncreas en rela- 
ción al ejerciovo lísico. Existen algunos indicios de 
que el ejercicio altera la litogenicidad de la bilis y 
reduce la incidencia de colelitiasis al modilicar el 
metabolismo del colesterol, pero son hallazgos no 
concluyentes. 


EFECTOS DEL EJERCICIO SOBRE 
LAS HORMONAS GASTROINTESTINALES 


La función gastrointestinal está controlada en 
parte por distintas hormonas (catecolaminas, pép- 
tido intestinal vasoactivo [VIP], secretina, polipép- 
tido pancreático, somatostatina, gastrina, motilina, 
elucagón, colecistoquinina...). cuya concentración 
puede modificarse con la realización de ejercicio 
físico, 

Distintas investigaciones han estudiado los efec- 
tos del ejercicio sobre las hormonas gastrointesti- 


nales circulantes, habiendo observado aumentos 
significativos en VIP, polipéptido panercático, soma- 
lostatina, glucagón y secretina, después de unas 
tres horas de ejercicio de moderada intensidad. 
ambién se han descritu aumentos de la gastrina y 
de la motilina. 

No está claro si esas modificaciones en las con- 
centraciones hormonales pueden llegar a causar dis- 
turbios gastrointestinales o si la alteración gastroin- 
testinal cs la causante de las modificaciones 
hormonales. En este sentido, O'Connor y cols. 
1995 estudiaron las hormonas gastrointestinales 
en relación a los síntomas del aparato digestivo en 
sujetos que realizaron una carrera de maratón. Dis- 
tintas hormonas gastrointestinales aumentaron sig- 
nificativamente después del ejercicio, pero los auto- 
Tes no encontraron correlaciones significativas entre 
la sintomatología y los cambios hormonales. 


CLÍNICA GASTROINTESTINAL EN RELACIÓN 
CON EL EJERCICIO FÍSICO 


Sangrado gastrointestinal 


Se ha encontrado una frecuencia de sangrado 
oculto en heces del 8-30% y sangre macroscópica 
enun 2%, de los corredores de resistencia después 
de finalizar pruebas de larga duración. Nosotros 
Yges y cols., 1993) realizamos un estudio para inves- 
tipar la prevalencia de sangre en heces en 15 corre- 
dores después del maratón de Madrid de 1992. La 
detección de sangre oculta en heces resultó positi- 
va en cuatro casos (33,3%) cn las dos primeras 
muestras después del maratón, de los cuales tres 
casos (24,9%) se negativizaron en la tercera mues- 
tra post-carrera, persistiendo la positividad de la 
misma en un solo caso (8,3%). Otro estudío similar 
realizado también por nosotros (Yges y cols., 1995) 
durante el maratón de Madrid de 1993, aportó resul- 
tados parecidos, si bien este estudio debe resaltar- 
se por ser el primero en utilizar técnicas inmuno- 
químicas para detectar hemoglobina en heces. Esta 
técnica aumenta la fiabilidad de los resultados, ya 
que anula la posibilidad de interferencias dietóticas 
[hemoglobina de origen animal), al estar los anti- 
cuerpos dirigidos específicamente contra la hemo- 
slobina humana. 

Aunque los mecanismos patogénicos del sangra- 
do gastrointestinal durante el ejercicio no están cla- 
os, se han barajado varias teorías, entre las que des- 
tacan: a) la isquemia, debida a un descenso del flujo 
mesentérico hasta un 80% durante el ejercicio inten- 
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Tabla 2 
Clínica gastrointestinal en relación 


con el ejercicio físico 


Sangrado gastrointestinal: 
Incidencia del 8-30% en corredores de resistencia 
Causas: isquemia, traumatismo vísceras, administración 
antiinflamatorios, enfermedades perianales, alteracio- 
nes de la hemostasia 
Origen: estómago, duodeno, ciego 


Pirosis: 
Incidencia del 10% en corredores de resistencia 
Por reflujo del estómago al esófago 


Epigastragia: 
Muy frecuente (80%) en pacientes con hernia de hiato 


Náuseas y vómitos 


Díarrea: 
Por aumento de la motilina 
Por isquemia intestinal en ejercicios de elevada intensidad 


so; b) el trauma mecánico, originado en las vísceras 
huccas (ciego): c) la ingesta frecuente de antiinfla- 
matorios no esteroideos; d) las enfermedades peria- 
nales, como hemorroides y fisuras; y e) las altera- 
ciones de la hemostasia, por aumento de la 
Fibrinólisis. 

En cuanto al origen de esta pérdida hemática, 
el estómago, duodeno y ciego parecen las localiza- 
ciones más frecuentes. El sangrado rectal es infre- 
cuente aunque se ha observado que la carrera de 
resistencia induce al sangrado de las proctitis ulcc- 
rativas, fisura anal o hemorroides subyacentes. Hay 
que resaltar que, aunque la presencia de sangre en 
heces puede ser atribuida a la realización de cjer- 
cicios de resistencia, hace necesaria una evalua- 
ción médica mediante la realización de un estudio 
endoscópico para poder determinar la localización 
precisa del sangrado y su mecanismo patogénico, 
excluyendo una posible patología orgánica gastroin- 
testinal. Del mismo modo, también sería intere- 
sante realizar estudios epidemiológicos, que rati- 
ficarán el carácter transitorio de esta anomalía y la 
ausencia de consecuencias patogénicas en el sis- 
tema gastrointestinal con el paso de los años y el 
entrenamiento. 


Pirosis 


Se produce por reflujo del estómago al esófago, 
mostrándose una incidencia de un 10% en corredo- 
res de larga distancia. 
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Epigastralgias 


El 80% de los pacientes con hernia de hiato 
padece cpigastralgia, y el 63% se relacionaba con el 
ejercicio. Se alirma que el dolor subesternal indu- 
cido por el ejercicio y vinculado al esófago es más 
común que la angina de pecho debida a la isquemia 
del miocardio, afirmando que el dolor torácico subes- 
ternal tiene más posibilidades de originarse en el 
esófago por reflujo o disfunción motora, que ser una 
cardiopatía. 


Náuseas y vómitos 

Se ha relacionado con la tensión nerviosa. inbi- 
bición del vaciamiento gástrico, ingestión de alimen- 
tos inapropiados antes del ejercicio y alteraciones 
circulatorias. 


Diarrea 


Los niveles plasmáticos de motilina aumentan 
con el ejercicio, con lo que puede justificarse el 
aumento de peristaltismo observado. En algumos 
casos aislados, la diarrea puede ser sanguinolenta 
revelando colitis inespecífica. La causa más proba- 
ble es posible que sea la isquemia intestinal, en ejer- 
cicios de elevada intensidad. 

En nuestra experiencia, encontramos sintoma- 
tología gastrointestinal en un 45,8% de un grupo de 
24 maratonianos en los últimos 12 meses, siendo 
las más frecuentes meteorismo (33,3%) y la acro- 
tagia (16,6%). Durante la carrera de maratón, el 
37,5% experimentó algún sintoma gastrointestinal, 
siendo el meteorismo (16,6%), la acrofagía (8,3%) 
y las náuseas (8,3%) las más frecuentes, mientras 
que en las 24 horas después de la carrera el meteo- 
rismo (16,6%) y la diarrea (12,5%) fueron más pre- 
valentes. 
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El período de vida desde el nacimiento hasta el 
comienzo de la vida adulta está dividido en tres fases: 
infancia, niñez y adolescencia. La infancia está defi- 
nida por el período comprendido entre el nacimien- 
to y el segundo cumpleaños. La niñez comprende 
el período de tiempo entre el fin de la infancia 
segundo cumpleaños) y cl comienzo de la adoles- 
cencia, y está dividido en general en dos períodos, 
preescolar y escolar. La adolescencia es cl período 
de la vida más complicado de dividir cronológica- 
mente; su comienzo se establece con el inicio de la 
pubertad, cuando se desarrollan los caracteres sexua- 
les secundarios y se alcanza la capacidad de repro- 
ducción sexual, y su finalización coincide con la con- 
clusión de los procesos de crecimiento y maduración 
funcional que dan lugar a la forma adulta del indi- 
viduo. Para la mavor parte de las niñas, la adoles- 
cencia comprende desde los 10 a los 16 años, mien- 
tras que para la mayoría de los niños se establece 
entre los 12 y los 18 años. 


MADURACIÓN FISIOLÓGICA DE LOS TEJIDOS 


Consideremos en primer lugar determinados 
aspectos relacionados con el desarrollo y crecimien- 
to de algunos tejidos del organismo para poder 
entender mejor las respuestas y adaptaciones de los 
mismos al ejercicio. 


Peso y talla 

La talla aumenta muy rápidamente en los dos pri- 
meros años de vida, disminuyendo su progresión en 
los siguientes años: poco antes de la pubertad, la tasa 


de crecimiento en altura se incrementa nuevamen- 
te, seguido por un descenso exponencial en el creci- 
miento hasta alcanzar la talla definitiva, alrededor de 
los 16,5 años en las niñas y de los 18 años en los 
niños. El pico máximo de crecimiento en altura se 
alcarza aproximadamente a los 12 años en las niñas 
y a los 14 años en los niños. El peso corporal evolu- 
ciona de forma similar a la talla, con la única diferen- 
cia significativa en el pico de aumento del peso en 
niños, que se establece algo más tarde que la altura, 
por lo general a los 14,5 años (Figs. 34.] y 34.2). 


Tejido óseo 

El tejido óseo se forma a partir del cartílago, de 
manera que durante los primeros 14 a 22 años 
de vida el tejido cartilaginoso es transtormado cn 
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Figura 34.1. Cambios con la edad en la tasa de crecimiento, 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Aumento de peso (kg/año) 


GÓTICA 
9 11 13 15 17 


Edad (años) 


Figura 34.2. Cambios con la edad en el aumento del peso 
corporal. 


tejido óseo por medio de un proceso denominado 
osificación. Por tanto, nuestros huesos alcanzan una 
osilicación completa alrededor de los 20 años en los 
chicos y unos cuatro-cinco años antes en las chicas. 

La realización de ejercicio físico no parece tener 
una influencia significativa sobre la longitud del 
hueso, aunque sí parece determinar en parte la 
anchura y la densidad de este tejido. Por otra parte, 
presiones excesivas sobre las metáfisis de los hue- 
sos largos en la infancia pueden provocar alteracio- 
nes muy serias del crecimiento de estos huesos y 
ello condicionar en parte una menor talla. 


Tejido muscular 


Desde el nacimiento hasta el final de la adoles- 
cencia, la masa muscular aumenta progresivamente 
debido a un mayor tamaño de las Filras musculares 
(hipertrofia) y no a un incremento del número de 
fibras musculares (hiperplasia). Por otra parte, el 
desarrollo cmbriológico de las fibras musculares está 
ligado a la diferenciación de las fibras no maduras 
de tipo lc desde la tercera semana de embarazo 
(Elder y Kakulas, 1993). El desarrollo de las Fibras 
rápidas de tipo lx aumenta progresivamente duran- 
te el embarazo; simultáncamente, las fibras la y | 
van apareciendo. El desarrollo y la diferenciación de 
las fibras continúa durante los primeros años de vida 
y quedan relativamente bien establecidas a los das 
o tres años de edad. En este sentido, Elder y Kaku- 
las (1993) mostraron mediante la realización de biop- 
sias que menos del 10% de las fibras musculares per- 
manecen inmaduras en el niño antes de la pubertad. 

Los estudios histoquímicos realizados no han 
encontrado diferencias, respecto al adulto, en la com- 
posición de los elementos contráctiles de las Fibras 


musculares (Mero, Jaakkola y Comí, 1991). Sin 
embargo, algunos estudios han observado diferencias 
en la distribución de las fibras musculares en función 
de la edad, de manera que en los primeros años de 
vida la proporción de fibras lentas (tipo 1) sería mayor, 
desapareciendo esta diferencia en la adolescencia. 

En varones, la proporción del tejido muscular 
con relación al peso total corporal aumenta desde 
aproximadamente el 25% al nacer, hasta alcanzar 
un 50% o más en la edad adulta. La mayor parte de 
este incremento ocurre en corno a la pubertad, coin- 
cidiendo con un aumento de las concentraciones 
séricas de testosterona de hasta 10 veces. Las muje- 
res no experimentan esa aceleración en el desarro- 
llo de la masa muscular en torno a la pubertad, sino 
que sus músculos siguen creciendo durante todo su 
desarrollo hasta alcanzar este tejido aproximadamen- 
te el 40% de su peso corporal total. 

La naturaleza del estímulo para este crecimiento 
no está claro, aunque parcce que la hormona del cre- 
cimiento está directamente implicada (Fig. 34.3). La 
insulina es otra hormona involucrada en el crecimien- 
to muscular; a nivel de la fibra muscular parece que 
estimula el transporte de aminoácidos, aumenta la 
síntesis proteica e inhibe la degradación de proteí- 
nas. Los factores mecánicos locales también son con- 
dicionantes de la longitud del músculo y aseguran 
que el número de sarcómeros sea el apropiado para 
la distancia que separa los anclajes musculares, inde- 
pendientemente de las dimensiones del sujeto. 

Al mismo tiempo que las fibras crecen longitudi- 
nalmente, sus diámetros también aumentan; es este 
cambio del diámetro de las fibras musculares el res- 
ponsable del ammento de la fuerza durante el desa- 
rrollo. La mayor masa muscular se alcanza entre los 
16 y los 20 años en las mujeres, y entre los 18 y 
los 25 años en los hombres, 


Tejido graso 

Los adipocitos se forman en el período fetal y el 
depósito de grasa en estas células continúa indeti- 
nidamente a lo largo de la vida. Estudios previos ase- 
guraban que el número de células grasas se deter- 
mina en gran manera durante los primeros años de 
vida, sin embargo, otros autores defienden que el 
número de adipocitos puede continuar incremen- 
tándose a lo largo de Loda la vida (Bjorntorp, 1986). 

Cuando nacemos, entre un 10 y un 12% del total 
del peso corporal es grasa, alcanzando por término 
medio en la edad adulta porcentajes del 15% en 
hombres y del 25% en mujeres. Esta diferencia aso- 
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ciada al sexo parece justificarse por aspectos hor- 
monales (estrógenos más elevados en mujeres). Exis- 
te una tendencia gencral de aumentar el porcenta- 
je de peso graso con el paso de los años. 


Sistema nervioso 


Conforme el niño crece, mejora su coordinación 
motora en relación directa con cl grado de madura- 
ción del sistema nervioso; además, el desarrollo de 
la fuerza muscular se vincula también directamen- 
te con la maduración del sistema nervioso (miclini- 
zación). El proceso de la mielinización de las fibras 
nerviosas debe completarse antes de que el niño 
pueda ejecutar respuestas motoras rápidas debido 
a que la velocidad de conducción del potencial de 
acción es significativamente más lenta si la vaina 
de mielina no recubre el axón correspondiente. 


GASTO ENERGÉTICO 


La tasa metabólica basal en reposo en mamífe- 
ros varía con la masa corporal elevada aproximada- 
mente a 0,75. El descenso progresivo de los valores 
de VO, en reposo conforme cl animal aumenta de 
tamaño pudiera ser cl resultado de un descenso en 
el tamaño relativo de sus órganos que contribuyen 
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Figura 34.3. Resumen de los factores que estimulan el crecirmiento de la fibra muscular. (Modificada de McComas AJ. Skeletal 


mayormente al estado metabólico basal, o también 
a un descenso de la tasa metabólica de distintos Leji- 
dos del organismo. Las distintas evidencias sugie- 
ren que ambos aspectos están involucrados. 

En el transcurso de la niñez la tasa metabólica 
basal relativa disminuye progresivamente, tanto si 
el gasto encreético se expresa en función de la masa 
corporal como si se hace en función del área de 
superficie corporal (Fig. 34.4). Él VO, de reposo, 
relativo al área de superficie corporal, disminuye 
entre los 6 y los 18 años un 19% en niños y un 27% 
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Figura 34.4. Cambios con la tasa metabólica basal con la edad 
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en niñas, de forma aproximada. Por otra parte. la 
tasa metabólica basal por kilogramo de peso en un 
niño es casi el doble de la observada en un adulto. 


RESPUESTAS Y ADAPTACIONES AL EJERCICIO 
Función pulmonar 


El peso de los pulmones aumenta significativa- 
mente (casi tres veces) desde la infancia a la puber- 
tad, pasando de 211 a 640 g por término medio. El 
número de alvéolos como el de vías aéreas aumen- 
tan casi 10 veces durante el período de crecimien- 
to hasta la edad adulta, lo que condiciona tm aumen- 
to muy significativo del árca de intercambio gascoso. 
La Función pulmonar también cambia significativa- 
mente con la edad, aumentando todos los volúme- 
nes y capacidades pulmonares hasta que se com- 
pleta el crecimiento. 


Función pulmonar en reposo 


El volumen tidal (V,) de reposo en niños sanos 
expresado cn términos relativos al peso corporal 
diminuye ligeramente con la edad, al igual que lo 
hace la frecuencia respiratoria (de 24 respiraciones 
por minuto a los seis años, se pasa a 13 por minuto 
alos 17 años). El resultado será que la ventilación 
pulmonar en reposo mostrará un descenso progre- 
sivo cuando la expresamos relativa al peso del niño 
(o al área de superficie corporal) a lo largo de la 
infancia. Se han observado valores medios de 275 
ml - kg? - min? a los 10 años y de 200 a los 20 años. 

Por otra parte, la capacidad de dilusión alveolo- 
capilar en reposo aumenta con el crecimiento en 
paralelo con el incremento de los volúmenes pul- 
monares. Los coeficientes de correlación encontra- 
dos entre la capacidad de difusión y el peso, la talla 
y el árca de superficie corporal son aproximadamen- 
te de 0,90 para ambos sexos. Estos hallazgos sugie- 
ren una estrecha relación entre la capacidad de difu- 
sión y el tamaño corporal durante la infancia. 


Respuesta de la ventilación pulmonar 
en ejercicio submáximo 


En comparación con los adultos, los niños tie- 
nen una menor eficiencia respiratoria en el ejerci- 
cio, como lo demuestra los mayores valores del equi- 
valente respiratorio para el oxígeno (VE - WO). Por 
otra parte, para una determinada carga subimáxima 
de trabajo, cl vohumen tidal en relación al peso cor- 
poral (Vy - kg") cambia poco durante el crecimien- 
to, mientras que la frecuencia respiratocia disminn- 


ye progresivamente. Consecuentemente, la VE - kg” 
también descenderá (Fig. 34.5). Se ba observado 
también un aumento progresivo de la PCO, alvco- 
lac con la edad durante un ejercicio de carácter sub- 
máximo. Por otra parte, la capacidad de difusión 
alveolo-capilar aumenta significativamente durante 
el ejercicio submáximo en niños. 

La cinética de la ventilación pulmonar durante 
un test típico de esfuerzo progresivo es igual para 
los adultos que para los niños. En intensidades de 
trabajo ligeras y moderadas la VE aumenta en rela- 
ción con cl VO, hasta aproximadamente el 60% 
VO asa.» donde se observa un aumento despropor- 
cionado de la VE por la mayor producción de CO, 
debido a los procesos de amortiguación del lactato 
muscular producido, al involucrar al sistema anae- 
róbico de obtención de energía (concepto de umbral 
ventilatorio). 


Respuesta de la ventilación pulmonar 


en ejercicio máximo 


La ventilación pulmonar máxima (VE...) aumen- 
ta progresivamente con la edad hasta alcanzar la 
edad madura. Datos de estudios transversales han 
mostrado que la VE, entre los cuatro-seis años de 
edad alcanza los 30 | - min' aproximadamente, Jle- 
gando a los 110-1401. min ' en edad adulta. Las 
niñas siguen la misma evolución, pero alcanzan 
menores valores de VE,,., debido esencialmente al 
menor tamaño corporal. No obstante, si los valores 
de la ventilación pulmonar alcanzada en un ejerci- 
cio de carácter máximo la expresamos por unidad 


(L- min! - kg”) 
1,04 


0,96 
0,88 
0,80 
0,72 
0,64 


Figura 34.5. Frecuencia respiratoria (f.), ventilación por kg (VE 
kg") y volumen tidal por kg (V, - kg") en la misma intensidad 
submáxima de ejercicio en 20 niños estudiados anualmente 
durante 5 años. (Modificada de Rowland TW. Developmental 
Exercise Physiology. Ed. Human Kinetics, 1996.) 
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de peso corporal, talla o superficie corporal, enton- 
ces los valores son aproximadamente los mismos cn 
niños que en adultos. 

Para alcanzar la VE,,,, durante el ejercicio, los 
niños elevan proporcionalmente más la frecuencia 
respiratoria que el volumen tidal en comparación 
con los adultos. El volumen tidal máximo, que está 
íntimamente relacionado con el volumen pulmonar 
total, aumenta con la edad hasta los 13 años en las 
niñas (de 0,74 l a los ocho años hasta los 1,8 l) y 
hasta Jos 15 años en los niños (de 0,85 l a los ocho 
años hasta los 2,08 1); después de esa cdad, los 
aumentos son más variables. Por otra parte, no pare- 
ce existir diferencias en la frecuencia respiratoria 
máxima en relación al sexo hasta la adolescencia (62 
pm a los seis años hasta las 46 rpm a los 18 años) 
(Fig. 34.6). 

La relación VD. encontrada en niños duran- 
te el ejercicio de carácter máximo es aproximada- 
mente del 20%, que es un valor similar al descrito 
en los adultos. Además, la capacidad de difusión 
máxima de los pulmones aumenta con la edad, la 
altura, el área de superficie corporal y el volumen 
de sangre capilar pulmonar, pero es comparable a 
los adultos al expresarlo por peso corporal. Así, 
durante el ejercicio, la capacidad de difusión aumen- 
tade 12 mi - min? - mm He ' a los cuatro años hasta 
30m] - min? - mml lg! a los 12 años. Sin embargo, 
la presión arterial de oxígeno y la saturación de la 
hemoglobina durante el ejercicio máximo son simi- 
lares en niños que en adultos, lo que sugiere que el 
proceso de difusión pulmonar en niños durante el 
ejercicio es adecuado y no limita cl transporte de 
oxÍgEno. 
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Figura 33.6. Modificaciones en los valores de la frecuencia res- 
pratora (Fr) y volumen tidal (V;) máximo durante el creci- 
miento. 
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Adaptaciones del sistema pulmonar 
al entrenamiento 


Existe uma importante controversia acerca de los 
efectos del entrenamiento físico sobre los valores de 
reposo de la función pulmonar, habiéndose descri- 
to diferencias significativas en los valores de reposo 
de capacidad vital (V¿). volumen espirado en el pri- 
mer segundo (FEV) o máxima ventilación volunta- 
ria (MVV) después de períodos de entrenamiento 
prolongado en niños. Así, estudios previos demos- 
traron que as niñas que realizaban natación duran- 
te tres o más años mostraban valores de capacidad 
vital, capacidad pulmonar total y capacidad residual 
funcional más altos que las niñas que no practica- 
ban natación o lo hacían por un período menor de 
un año. Otras investigaciones no han observado estos 
efectos, sugiciendo que las discrepancias pueden ser 
debidas a la duración y características del entrena- 
miento empleados en los estudios. 

La VE... en niños aumenta con el entrenamien- 
to, mientras que la VE a intensidades submáximas 
de trabajo desciende, reflejando una mayor eficien- 
cia ventilatoria. Por otra parte, la frecuencia respi- 
ratoria disminuye y el volumen tidal aumenta para 
cualquier carga de trabajo, pudiendo justificarse 
estas modificaciones en el patrón respiratorio a un 
reforzamiento de los músculos respiratorios con el 
entrenamiento. 


Función cardiovascular 


Reposo 

Teniendo en cuenta que la contractilidad del ven- 
trículo izquierdo es independiente de la edad y que 
el tamaño del ventrículo izquierdo está estrecha- 
mente correlacionado al área de superficie corporal 
durante el crecimiento, tenemos que cl incremen- 
to del volumen sistólico de reposo en niños está ínti- 
mamente relacionado con el área de superficie cor- 
poral y el peso del niño. 

La [recuencia cardíaca de reposo en niños dis- 
minuye progresivamente durante el desarrollo, des- 
cendiendo entre 10 y 20 lpm desde los 5 a los 15 
años. También se observa que los valores medios de 
la [recuencia cardíaca en las niñas son mayores que 
en los niños desde los mueve años, persistiendo esta 
diferencia durante toda la vida. El descenso de la 
frecuencia cardíaca parece parcialmente indepen- 
diente de la influencia del sistema nervioso vegeta- 
tivo, relacionándose más con cambios intrínsecos 
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en la tasa de despolarización del nodo sinusal. Por 
otra parte, no hay evidencias de modificaciones de 
la función miocárdica de reposo en niños normales 
durante el crecimiento. 

El comportamiento del gasto cardíaco de reposo 
durante la infancia es consecuencia de varias ten- 
dencias: cl tamaño ventricular y el volumen sistóli- 
co aumentan con la edad en asociación a las dimen- 
siones del organismo; la frecuencia cardíaca 
desciende paralelamente a la tasa metabólica basal, 
y la contractilidad miocárdica es independiente de 
la edad. Ya que el gasto cardíaco está estrechamen- 
te ligado al VO,, en repuso disminuye progresivi- 
mente en relación con el peso corporal o área de 
superficie corporal durante la infancia (Katory, 
1979). Por otra parte, las presiones arteriales sistó- 
lica y diastólica aumentan progresivamente «duran- 
te la infancia hasta alcanzar la edad adulta. 


Respuesta cardiocirculatoria 
al ejercicio submáximo 


El menor tamaño del corazón de los niños junto 
con un volumen sanguíneo más bajo condicionan 
menores valores (en comparación con los adultos) 
del volumen sistólico durante el ejercicio (Fig. 34.7); 
la contractilidad cardíaca no parece aumentar con 
la cdad durante el período de crecimiento, por lo 
que el aumento del volumen sistólico es dependien- 
te del aumento del tamaño del ventrículo izquierdo. 
Por otra parte, no parece haber diferencias en la frac- 
ción de eyección entre niños propuberales y pospu- 
berales. 

La respuesta de la frecuencia cardíaca en niños 
para una intensidad de ejercicio determinada cs 
mayor que en los adultos (Fig. 34.8). Conforme el 
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Figura 34.7. Valores medios del volumen sistálico en niños y 
adultos, en relación al VO». 
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Figura 34.8. Valores medios de la Irecuencia cardíaca en niños 
y adultos, en relación al VO.. 


niño se desarrolla, el volumen sistólico aumentará 
y la frecuencia cardíaca descenderá, en una carga 
de trabajo dada (Wilmore y Costill, 1999). Por otra 
parte, la frecuencia cardíaca tiende a ser la misma 
en ambos sexos durante la niñez, pero es de 3 44 
latidos por minuto mayor en niñas durante y des- 
pués de la adolescencia (Brooks y cols., 1996). Tam- 
bién se ha observado en los niños que en la puber- 
tad disminuye la frecuencia cardíaca en ejercicio de 
carácter submáximo y en la recuperación, incluso 
en ausencia de entrenamiento físico. Este compor- 
tamiento parece debido al mayor volumen sistólico 
al aumentar signiFicativamente el tamaño cardíaco 
y cl volumen de sangre. 

Por las razones anteriormente expuestas, y debi- 
do a que la mayor frecuencia cardíaca no puede 
compensar el menor volumen sistólico en niños, el 
gasto cardíaco será menor que en los adultos duran- 
te el ejercicio submáximo (Fig. 39.9). Para compen- 
sar este comportamiento, la diferencia arterjoveno- 
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Figura 34.9. Valores medios del gasto cardfoco en niños y adut 
tos, en relación ol VO, 


ASPECTOS FISIOLÓGICOS DEL EJERCICIO FÍSICO EN LA EDAD INFANTIL 


sa de oxígeno en niños (diFA-V [O,]) durante el ejer- 
cicio aumenta más en comparación con los adultos, 
debido esencialmente a un mayor [lujo sanguíneo a 
los músculos activos. 

Se ha observado, por otra parte, una recuperación 
de la Irecuencia cardíaca después del ejercicio más 
rápida en niños, respecto a los adultos. Se ha suge- 
fido que este comportamiento es debido a las meno- 
res concentraciones de catecolaminas plasmáticas 
en relación a cualquier carga de trabajo en niños. 

Los niños reflejan una respuesta similar de la 
presión arterial durante el esfuerzo u los adultos, 
aunque los valores obtenidos en intensidades sub- 
máximas son menores. El menor gasto cardíaco en 
la infancia condiciona valores más bajos de la pre- 
sión arterial sistólica. Por otra parte, el (lujo sanguí- 
neo muscular durante el ejercicio puede ser mayor 
por unidad de volumen muscular que en los adul- 
os, ya que en esa edad son menores las resistencias 
periféricas, lo que condiciona también menores valo- 
res de la presión arterial diastólica. 


Respuesta cardiocirculatoria 


al ejercicio máximo 

La frecuencia cardíaca máxima (FC,,,,) es mayor 
en niños que en adultos, disminuyendo progresi- 
vamente con la edad después de la adolescencia. 
Los niños menores de 10 años superan con fre- 
cuencia los 210 latidos por minuto (Ipm) de FG... 
mientras gue en adultos de 20 años de edad la 
EC... alcanzada es de unos 193 lpm. Estudios lon- 
gitudinales han mostrado que el descenso de la 
FCmax es de 0,5 lpm por año (Wilmore y Costill, 
1999). Investigaciones recientes han señalado que 
la frecuencia cardíaca máxima no se modifica sig- 
mificativamente durante la niñez (valores medios 
195-205 Ipm), por lo que la estimación indirecta 
de la FCmax por fórmulas (220-edad) parece 
inapropiada (Fig. 34.10). Según esta teoría, ya que 
la FC, no se modifica y la de reposo disminuye, la 
frecuencia cardíaca de reserva (FG, — Pa. 
¿umentará progresivamente durante la niñez, lo 
que podría contribuir a la mejora de la capacidad 
acróbica observada en esta época de la vida. La 
mayor parte de los estudios no han mostrado efec- 
tos relacionados con el género en los valores de la 
frecuencia cardíaca máxima. 

¿Por qué los niños alcanzan mayores frecuencias 
cardíacas máximas que los adultos > La respuesta 
no está clara. El incremento de la actividad simpá- 
tica parece el principal responsable del aumento de 


599 


Frecuencia cardíaca (lpm) 


Edad (años) 


Figura 34.10. Valores de la frecuencia cardiaca máxima en 
niños durante el desarrollo, 


la Frecuencia cardíaca a partir de cierta intensidad 
de ejercicio, sin embargo las concentraciones de 
noradrenalina plasmática son un 30% inferiores en 
niños que en adultos en el máximo esfuerzo. Es 
importante resaltar la gran variabilidad observada 
en niños en los valores de la FC, , alcanzada en los 
test de esfuerzo. 

Por otra parte, el menor tamaño cardíaco y voha- 
men sanguíneo en niños condiciona un menor vo- 
lumen sistólico máximo. La mayor EG,,,, no puede 
compensar este hecho, por lo que el gasto cardía- 
co máximo en niños será menor que en los adultos. 
En cualquier caso, el gasto cardíaco máximo aumen- 
ta durante el crecimiento, de 12221 1 -min! en 
niños, y de 10,5 a 15,51. min* cn niñas, desde los 
10 a los 20 años de edad (Fig. 34.11). El aumen- 
to del gasto cardíaco máximo cstá íntimamente 
relacionado con el incremento del tamaño y de la 


Edad (años) 


Figura 34.11. Relación entre el gasto cardíaco máximo y la 
edad. (Modificada de Miyamura M, Honda Y. Maximum cardiac 
output related to sex and age. Jap J Physiol 1973; 23:645-656.) 


£00D - FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


superficie corporal, de manera que durante la 
infancia y la niñez existe pocos cambios del gasto 
cardíaco al expresarlo en relación a la superficie 
corporal. 

La presión arterial máxima aumenta con la edad 
en los niños. en relación con el incremento del 
tamaño corporal más que a la edad cronológica. Rio- 
pel y cols. (1979) examinaron a 279 niños entre 4 
y 21 años para ofrecer unos valores «normales» de 
la presión arterial con relación al área de superfi- 
cie corporal (BSA). Los niños con menor BSA (0,7- 
1,09 m3) alcanzaron presiones arteriales sistólicas 
de 142-147 mmHg, mientras que aquellos con 
mayores BSA (1,90-2,31 m?) mostraron valores de 
200-206 mmHg en ejercicio máximo. Como se 
puede observar en la figura 34.12, la tasa de aumen- 
to de la presión arterial sistólica máxima con la edad 
es superior al incremento observado en la presión 
arterial sistólica de reposo. No se observaron dife- 
rencias sigmficalivas entre niños y niñas en esta 
respuesta. 


Adaptaciones del sistema 
cardiocirculatorio al entrenamiento 


Varias investigaciones han demostrado que el sis- 
tema cardiovascular de los niños prepuberales puede 
adaptarse al entrenamiento físico aeróbico si se cum- 
plen ciertos criterios de [recuencia, intensidad y 
duración del estímulo (ejercicio físico), No hay 
muchos estudios, sin embargo, sobre la influencia 
del entrenamiento acróbico sobre la estructura y 
Función cardíaca. En este sentido, Obert y cols. 
(1998) investigaron el efecto a largo plazo de un pro- 
grama de entrenamiento físico intenso sobre la 
estructura y Función sistólica y diastólica del ven- 
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Figura 34.12. Presión arterial sistólica en reposo y ejercicio 
máximo en niños, en relación al área de superhcie corporal. 


trículo izquierdo en niños prepuberales. Veintiún 
niños prepuberales participaron en un programa de 
entrenamiento de natación durante al menos dos 
años, entrenando de 10 2 12 horas a la semana. A 
todos los niños se les realizó un estudio ecocardio- 
gráfico en reposo en el que se valoraron parámetros 
de estructura cardíaca (masa, dimensiones y groso- 
res), de función sistólica (Fracción de acortamiento 
y fracción de eyección del ventrículo izquierdo) y 
de función diastólica (onda E y onda A). Los resul- 
tados (Tabla 1) reflejaron una mayor masa del ven- 
trículo izquierdo (VI) y mayores dimensiones del Vl 
al final de la sístole y de la diástole. Sin embargo, 
no se observaron diferencias en los erosores (septo 
y pared posterior) ni en los parámetros de función 
sistólica. La onda E (fase de llenado precoz) tam- 
poco mostró diferencias significativas, si bien se 
observó un descenso de la velocidad pico de la onda 
A (contracción auricular) debido posiblemente a la 
menor frecuencia cardíaca de reposo detectada en 
el grupo de nadadores. Los resultados obtenidos no 
son suficientes para descartar un acondicionamien- 
to genético como responsable de las diferencias obte- 
nidas, aunque estudios previos apoyan el papel del 
entrenamiento. Los autores sugieren que el entre- 
namiento físico continnado produce adaptaciones 
morfológicas y Funcionales en el corazón de los 
niños. Sin embargo, cstas adaptaciones no se acom- 


Tabla 1 
Valores ecocardiográficos de nadadores 
y grupo control 


Parámetro Nadadores | Controles 


LVIDs (mm/SA) | 254%+0,8 |235+2,1 
y— 
L VIDd (mm/SA) 39,0 + 2,2 


PWT (mm/SA) 
ST (mm/SA) 5,8+03 


LAD (mm/SA) | 257.+2,5 | 24,2 +1,7 
a 0 
38,9+3,0 | 39,7 14,1 Ns 

771103 | 77704 Ns 


Los valores están expresados en relación a la superficie corporal. 
SA, LVIDd: medias internas del ventrículo izquierdo al final de la 
diástole; 1VIDs: medidas internas del ventriculo izquierdo al final 
de la sístole; PWT: espesor de la pared posterior; ST: espesor del 
septo ventricular; LAD: dimensiones de la aurícula izquierda; FS: 
fracción de acortamiento del ventrículo izquierdo; EF: fracción de 
eyección. 


5,2 + 0,6 
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pañan de modificaciones en los parámetros de fun- 
ción sistólica y diastólica evaluados en reposo. 


Potencia aeróbica máxima 


No existen valores normales de consumo máxi- 
mo de oxígeno en niños. Los estudios transversales 
realizados han demostrado un aumento progresivo 
de los valores de VO), expresado en términos abso- 
lutos, con la edad. Este comportamiento se refleja 
en la Bigura 34.134, en la que se representan los 
valores medios de VO,,,,. de un gran número de 
niños no entrenados (5.793 niños y 3.508 niñas) 
obtenidos en 66 estudios diferentes. Un incremen- 
to curvilineal con la edad es el patrón de respuesta 
obtenido. Los valores medios para el VO,,,., aumen- 
tan desde alrededor de 1 | - min” a los seis años en 
todos los niños, hasta los 2,0 y 2,8 | + min! para niñas 

"y miños respectivamente, a la edad de 15 años. Los 
“valores medios de los niños son superiores a los de 
las niñas en todas las edades. 

Cuando cl consumo de oxígeno máximo se expre- 
sa'en relación al peso corporal, se observa un patrón 
de respuesta distinto (Figura 34.13B). Así, el VO»... 
(ml kg! - min!) en niños permanece estable entre 
los 6 y los 16 años con un valor medio de aproxima- 
damente 50-53 ml - kg! - min!. Este comportamien- 
toindica que cl aumento del VO »,, .. expresado en 
valores absolutos, es debido a los cambios de tama- 
ño del sistema de transporte de oxígeno y masa 
muscular periférica. El patrón de respuesta en riñas 
es diferente, observándose un descenso progresi- 
vo de los valores a lo largo de todo el período de 
crecimiento; así, por término medio una niña de 
ocho años con un VO,,,,. de 50 ml - kg! - min"! 
alcanzará los 45 ml - kg? - min! a los 12 años, y los 
40 mi - kg! - min”! a los 16. Las diferencias en la 
composición corporal pueden explicar, al menos de 
forma parcial. las diferencias de comportamiento liga- 
das al sexo en los valores de VO», (ml + kg"! - min”) 
alo largo de la infancia, ya que los niños lienen un 
mayor peso libre de grasa antes de la pubertad. Des- 
pués de la adolescencia, los valores de VO,,,,, dis- 
minuyen también en niños durante toda la vida. 

Se ha propuesto que la utilización del área de 
superficic corporal (ml - m? - min") o el peso ele- 
vado a 0,75 (m] kg". min!) para expresar en 
términos relativos el VO,,,.., quizá sea más adecua- 
do en la infancia con el fin de reducir el efecto del 
peso corporal. 

El aumento del VO, durante cl crecimiento 

parece fundamentalmente debido al desarrollo com- 
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Figura 34.13. Cambios en los valores de VO,,,,, con la edad, 
expresados como !- min* (A) y como mi - kg* min? (8). 


pleto de los órganos relacionados con cl transporte 
y utilización del oxígeno durante el ejercicio, que se 
traduce especialmente en un aumento del volumen 
sistólico. 


Factores periféricos determinantes 


A 

Se denominan factores periféricos a lodas aque- 
llas variables que determinan la capacidad de extrac- 
ción de oxígeno por los tejidos. 

e Diferencia arteriovenosa de oxígeno. Existe 
poca información sobre el comportamiento de 
la dif (A-V) O, como respuesta al ejercicio en 
niños. Las escasas investigaciones sugieren 
que la dif (A-V) O, tanto en reposo como 
durante el ejercicio es independiente de la 
edad, presentando valores muy parecidos entre 
niños y adultos. Los estudios que han investi- 
gado la dif (A-V) O, en niños durante el máxi- 
mo esfuerzo, han encontrado valores medios 
de 10,3-13,3 ml - 100 ml* sin influencia de la 
edad. Otros estudios, comparando los resulta- 
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dos con los adultos, han observado valores de 
15,2 ml - 100 mi! en niños de entre 8-12 años 
frente a los 15,9 m) - 100 mt! hallados en adul- 
tos entre 15 y 28 años. 

Hemoglobina. Las concentraciones de hemo- 
globina (Hb) aumentan lentamente durante la 
infancia. Las concentraciones de Hb en sangre 
en la ctapa prepuberal son similares en niños y 
niñas, pero en la pubertad se observa wm impor- 
lante aumento en niños y una estabilización en 
las niñas. Los efectos de la testosterona cn los 
niños parecen justilicar esta respuesta, al 
aumentar la masa de células rojas. Los valores 
del hematócrito son de 35.5% a los dos años v 
39% a los 12 años, valores claramente imfcrio- 
res a los establecidos como normales en la edad 
adulta (47% en hombres y 42% en mujeres), 
Capacidad aeróbica muscular. Se dispone 
de paca información en relación a las diferen- 
cias relacionadas con la edad de la capacidad 
aeróbica del músculo esquelético. En cuando 
al contenido enzimático muscular, Berg y cols. 
(1986) estudiaron las actividades enzimáticas 
del músculo cuádriceps en niños de distintas 
edades: 4-8 años, 12-14 años v 16-18 años. 
Las actividades de la fosfofructoquinasa (PER), 
aldolasa y lactato deshidrogenasa (las tres rela- 
cionadas con el metabolismo anaeróbico) 
aumentaron progresivamente con la edad. Al 
mismo tiempo, las enzimas relacionadas con 
el metabolismo aeróbico, como la citrato sin- 
tasa o la fumarasa, disminuyeron. 

Densidad mitocondrial. Pocas investigaciones 
han estudiado la densidad mitocondrial en 
niños, no pudiendo demostrar diferencias impor- 
tantes con los adultos; de hecho, la relación 
mitocondrias/volumen miofibrilar en los múscu- 
los esqueléticos es similar en adultos y en niños. 
Bell y cols. (1980) obtrvicron muestras muscu- 
lares por biopsia del vasto lateral en siete niñas 
y seis niños de cdad media de 6,4 años. El 
VO»... medio fue de 45,2 ml - kg” - min”. Por 
término medio las mitocondrias ocuparon el 
5,54% del volumen total de la fibra muscular 
siendo este valor ligeramente mayor que cl 
observado para adultos no entrenados (4,9%). 
No se encontró ninguna correlación entre los 
valores de VO pm. y la densidad mitocondrial 
(r = 0,39). No parece que el rendimiento mela- 
bólico aeróbico csté limitado por cl volumen 
mitocondrial durante el desarrollo (Boisseau y 


Delamarche, 2000). 


e Tipos de fibras musculares. Varias investiga- 
ciones han estudiado la composición muscu- 
lar. en cuanto a la tipología de las fibras en 
niños. Se ha observado que la proporción de 
fibras tipo ll aumenta significativamente desde 
los cinco años (alrededor del 35%) a los 20 
años (alrededor del 50%). Los autores consi- 
deran esos hallazgos como indicativos de una 
transformación de fibras tipo | hacia fibras tipo 
IT durante este período de la infancia. 


Efectos del entrenamiento sobre 
la potencía aeróbica maxima 


Estudios recientes han mostrado cómo el entre- 
namiento aeróbico puede mejorar significativamen- 
te los valores de WO,,,,, en niños, pero siempre en 
menor cuantía que en adultos o adolescentes. Ya 
que el volumen sistólico parece el principal limitan- 
te del rendwmiento aeróbico en esta edad, es posi- 
ble que las mejaras de la potencia aeróbica depen- 
dan del crecimiento de) corazón. 

Existen varias explicaciones para justificar la 
menor respuesta al entrenamiento de la potencia 
aeróbica en niños Írente a los adultos. Quizás la más 
consistente es que los niños tienen una mayor acti- 
vidad física espontánca, por lo que presentan un 
umbral de entrenamiento más clevado (es posible 
que los niños tengan que entrenar a más intensidad 
relativa que los adultos para obtener los mismos 
efectos del entrenamiento). Así, en un estudio rea- 
lizado con gemelos homocigóticos en el que uno 
entrenaba y el otro no lo hacía, se observó que el 
incremento del VO,,,,, era similar durante la ado- 
lescencia, 

Por otra parte, los resultados de las investigacio- 
nes que han estudiado los efectos del entrenamien- 
to físico sobre la dif (A-V) O, en niños son conflic- 
tivos. Eriksson y cols. (1973) estudiaron la influencia 
de 16 semanas de entrenamiento aeróbico en nueve 
niños de entre 11 y 13 años de edad. El valor medio 
del VO,,,. aumentó de 39 a 45 ml - kg? - min”, pero 
no se observaron cambios en la dif (A-V) O, ni en 
reposo ni en el máximo esfuerzo después del perío- 
do de entrenamiento. Por tanto, el aumento del gasto 
cardíaco máximo en cesos niños parece cnteramen- 
te responsable de la mejora en el rendimiento aeró- 
bico después del entrenamiento. 

En enanto a los efectos del entrenamiento sobre 
la capacidad enzimática, Fournier y cols. (1982) 
examinaron los efectos de un programa de entre- 
namiento y de un período de desentrenamiento 


sobre la actividad enzimática del músculo vasto late- 
ral en 12 niños de edad pospuberal (16-17 años). 
La mitad de los sujetos realizaron un programa de 
esprint, 4 veces a la semana durante tres meses, 
mientras que la otra mitad realizó un entrenamien- 
to acróbico. Los resultados mostraron que aquellos 
que entrenaron aeróbicamente incrementaron su 
VO sm, de 58,4 2 64,3 ml - kg! - mint; la actividad 
de la succinato deshidrogenasa (SDE), indicativa 
de la capacidad aeróbica, aumentó un 42%, mien- 
tras que la PFK no se modificó. El grupo que entre- 
nó esprint aumentó la potencia aeróbica máxima de 
forma similar, pero no aumentó la SDH. Sin embar- 
go. la actividad de la PER aumentó un 21%. Ambos 
grupos fueron estudiados después de seis meses de 
desentrenamiento, observando que las mejoras en 
el VO. SDH y PEK habían desaparecido. Los 
datos indican que el entrenamiento físico produce 
mejoras en la actividad enzimática muscular, que 
desaparecen con el desentrenamiento. 


Umbral anaeróbico 


El umbral anaeróbico en niños cuando se expre- 
sa en términos relativos (% VO ,..) presenta unos 
valores similares o incluso superiores a los observa- 
dos en los adultos entrenados. Distintos estudios 
han mostrado que los niños prepuberales y pubera- 
les (< 15 años) tienen un mayor umbral anaeróbico 
que los individuos desentrenados más mayores 
(> 18 años). y los mismos valores que los jóvenes 
entrenados (16 años). 

La mayoría de los estudios ha observado que, al 
expresar el VO, correspondiente al umbral anacró- 
bico en niños en relación al peso corporal, los valo- 
res declinan progresivamente con la edad. Ya que 
los valores de VO, (mi + kg! + min!) se estabili- 
zan con el paso de los años, el umbral anaeróbico 
expresado como % VO,,,,. disminuirá cun la edad 
durante la infancia. Este hallazgo ha sido interpre- 
tado como indicativo de un aumento de la capaci- 
dad anaeróbica durante el crecimiento. 

En este sentido, Reybrouk y cols. (1985) inves- 
tigaron la influencia de la edad sobre los valores del 
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umbral ventilatorio (VT) en 257 niños entre 5 y 18 
años de edad. Los valores de VO,,,,, por kg de peso, 
mostraron una ligera tendencía al aumento con cl 
paso de la edad en niños, mientras que los valores 
de las niñas se mostraron estables. El VO, en el VI' 
disminuyó en ambos grupos, pero más en los niños. 
Consecuentemente, se observó tanto para niños 
como para niñas un descenso significativo del VT 
(% VO sm.) El VT medio a los cinco-seis años se 
situó al 74,4 y 69,2% del VO,,,,, en niños y niñas, 
respectivamente, mientras que a los 15-16 años fue 
del 61 y 53,8%. 

Por otra parte, se ha demostrado que los niños 
presentan menores concentraciones de lactato san- 
guíneo y muscular que los adultos durante ejerci- 
cios submáximos realizados a la misma intensidad 
relativa, lo cual parece indicar uma menor Formación 
de lactato en niños, que podría estar justificada por 
la menor actividad de la enzima fosfofructoquina- 
sa, que condiciona en gran manera la capacidad glu- 
colítica del tejido muscular. Sin embargo, dichos 
resultados también se han justificado por tin menor 
déficit de oxígeno en respuesta al ejercicio y a una 
constitución muscular diferente. En cualquier caso, 
no hay estudios totalmente concluyentes en cuan- 
to a la producción y aclaramiento de lactato en 
niños, pero parece que existe una menor formación 
y acúmulo de lactato en cl interior del músculo en 
contracción para iguales cargas relativas de trabajo 
cen comparación con los adultos. Otros estudios sin 
embargo han demostrado que los valores máximos 
de lactato eran similares en adultos y en niños cuan- 
do éstos alcamzaban suficiente motivación durante 
el Lest. 

En resumen, parece que los niños prepuberales 
y puberales tienen mayores valores del umbral anae- 
róbico en comparación con los sujetos adultos no 
entrenados, y esto puede ser debido en parte a una 
baja acción de la testosterona sobre los músculos 
esqueléticos, 

En la tabla 2. se muestran los resultados obteni- 
dos por nosotros en relación con el umbral ventila- 


Tabla 2 


Valores del umbral ventllatorio en niños y niñas entrenados 


VO, (l- min") VO, (mi - kg” - min”) 


Sexo Peso (Kg) 
M 47 
5 44 
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torio en la infancia. El umbral ventilatorio eapresa- 
do en términos relativos (% VO), ) está situado en 
niños aproximadamente al 60% VO,,,,., siendo este 
valor ligeramente superior al encontrado en adultos 
sedentarios (50-55% VO.) 

Por otra parte, los estudios transversales anali- 
zados en niños indican que los valores clevados 
del umbral anaeróbico se asocian con un mejor 
rendimiento deportivo en actividades de resisten- 
cia aeróbica. 


Maximo estado estable del lactato 


Para valorar la capacidad aeróbica de un individuo 
también se han utilizado concentraciones fijas de lac- 
tato cn sangre, con cl fin de estimar el estado de 
máximo estado estable del lactato en sangre, esto 
es, el máximo equilibrio entre la producción y el 
aclaramiento de lactato. En adultos, un valor de 
4 mmol + 1! ha sido ampliamente utilizado, ya que 
esta concentración se aproxima estadísticamente a 
la mayor intensidad de ejercicio que puede desarro- 
llarse sín un acúmulo progresivo de lactato cn san- 
gre. Las concentraciones de lactato son menores en 
niños que en adultos para una determinada carga 
submáxima de trabajo, por lo que la utilización de 
un valor fijo de 4 mmol + 1! sobreestimaría el valor 
del máximo estado estable en niños. 

Williams y cols. (1990) evaluaron la utilización 
del valor fijo de 4 mmol +1! como indicador de la 
capacidad de rendimiento en 103 niños de entre 11 
y 13 años. La intensidad de ejercicio correspondien- 
te a los 4 mmol - |! se situó como valor medio al 
91% VO,,,, tanto en niños como en niñas. La inten- 


MA 


sidad se consideró demasiado alta para poder per- 


mitir la utilización de cse valor fijo en la valoración 
de la capacidad de rendimiento en niños de esa 
edad. En otro estudio posterior, los mismos autores 
demostraron que el máximo estado estable del lac- 
tato en niños se establece en 2,1 y 2,3 mmol + [* en 
niños y niñas de 13 años desentrenados, respecti- 
vamente. Los autores proponen una concentración 
fija de lactato en sangre de 2,5 mmol - |*', como valor 
apropiado de la valoración de la capacidad submá- 
xima en niños. Esta referencia se corresponde como 
media al 822-834% VO»... 

También, Tolfrey y Armstrong (1995) estudiaron 
si los valores de referencia fijos de lactato de 2,5 y 
4,0 mmol + |? corresponden a la intensidad de ejer- 
cicio equivalente en niños y adultos, y también las 
posibles diferencias entre niños prepúbercs y ado- 
lescentes. Participaron en el estudio 26 prepúbcres, 
26 adolescentes y 23 adultos, utilizando como erite- 
rio de medida y comparación el VO, y la Frecuencia 
cardíaca (FC) correspondientes a las concentracio- 
nes fijas de lactato sanguíneo de 2,5 y 4,0 immol -F, 
obtenidas durante un protocolo de ejercicio incre- 
mental en tapiz rodante. Los resultados no mostra- 
ron diferencias significativas entre los (res grupos en 
el % VO; correspondiente a 2,5 mmol - 1! Prepú- 
heres y adolescentes mostraron un % VO,,,,, mayor 
que los adultos a 4,0 mmol - 1", sin diferencia signi- 
ficativa entre prepúbcres y adolescentes. Tanto para 
una concentración de lactato sanguíneo de 2,5 mmol 
+ 1, como para 4 mmol - F!, el VO, (1 - min?) fue sig- 
nificativamente menor en niños que en adultos 
(Tabla 3). Estos resultados sugieren que la concen- 
tración fija de lactato sanguíneo de 4 mmol - 1 ' repre- 
senta un punto de referencia inadecuado para valo- 


VO, (l- min!) a 2,5 mM 
% VO max d 2,5 mM 
FC (lpm) a 2,5 mM 
VO, (l- mir) a 4,0 mM 1 
% VO simo: a 4,0 mM 


FC (Ipm) a 4,0 mM 


1,59: 50,13% 


7:0,16* 


nificativa entre grupo de adultos (p < 0,05). 


Paste prepa 


8516 
LEÍ 


Tabla 3 
Valores del VO, y de la frecuencia cardíaca (FC) a intensidades de ejercicio correspondientes 
a concentraciones sanguíneas de lactato de 2,5 y 4,0 mM 


—— Mdolescente Adal 
7 


a diferencia significativa entre adolescente y adulto (p< 0,05); * diferencia significativa entre prepuberal y adulto (p < 0,05); * diferencia sig- 


3,68 + 0,59 
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rar cl rendimiento de resistencia en niños. En con- 
clusión, a diferencia de los adultos los niños son 
capaces de realizar ejercicio a intensidades cerca- 
nas al VO),,,,,, sin” un acúmulo excesivo de lactato 
en sangre. A la inversa, la intensidad de ejercicio 
correspondiente a una concentración Fija de lacta- 
to sanguíneo de 2,5 mmol + 1*, expresada como % 
VO»... es similar en niños y en adultos. 


Efectos del entrenamiento 


Se ha demostrado una mejora del umbral anac- 
róbico con el entrenamiento de resistencia en niños 
de l0a 14 años, observándose que los niños entre- 
nados en resistencia tienen mayores valores de 
umbral anaeróbico (AT) que los no entrenados, sugi- 
riendo que el AT (expresado como porcentaje del 
VO», ) es un indicador útil de la capacidad aeróbi- 
Ca en niños. 

De los pocos estudios realizados con niños, en 
relación al umbral anaeróbico, Atomi y cols. (1986) 
compararon los valores del AT en niños entrenados 
y no entrenados entre los 11 y los 12 años de edad. 
Once niños entrenaban tres horas diarias, seis días 
ala semana, durante más de tres años, mientras que 
otros 13 no entrenaban. Los valores medios del 
VO. fueron de 58,0 y 51,2 mi - kg! + min”, res- 
pectivamente. Los valores medios del AT en los 
niños entrenados fueron significativamente mayo- 
res que en los nu entrenados, tanto cn valores abso- 
Jutos (45,5 vs 33,2 ml - kg? - mir?) como en valo- 
res relativos (78,9 vs 63,7% VO 


bl 


Fuerza muscular 


La fuerza durante el crecimiento aumenta en 
proporción directa al incremento de la masa muscu- 
lar. Al mismo tiempo que las libras musculares cre- 
cen en longitud, sus diámetros también aumentan, 
hasta alcanzar aproximadamente los 50 mm, que 
corresponde al valor medio en el hombre adulto. 
Es este cambio en el crecimiento muscular el res- 
ponsable del aumento de fuerza durante el desa- 
rrollo. McComas y cols. (1973) evaluaron la ten- 
sión isométrica del músculo extensor corto propio 
del dedo gordo del pje en niños de diferentes eda- 
des y encontraron que la fuerza muscular aumen- 
taba en dos fases bien diferenciadas. La primera 
fase abarcaba hasta la pubertad, y durante este 
período de tiempo existía un aumento gradual de 
la fuerza, de tal manera que se establecía una rela- 
ción lineal entre el aumento de la fuerza con la 


edad. La segunda lase ocurría con la pubertad, 
incrementando de forma muy importante la fuerza 
muscular en un corto período de tiempo. Las niñas, 
en cambio, experimentaban un aumento más gra- 
dual de la fuerza no cvidenciándose un cambio des- 
proporcionado en torno a la pubertad. 

Es probable que el aumento tan importante de 
fuerza en niños se deba a la acción directa anabóli- 
ca de la testosterona sobre las fibras musculares. 
Además, la alteración en la composición corporal 
en la pubertad ayuda a explicar alguna de las dife- 
rencias en relación al géncro. Los niños experimen- 
tan un mayor crecimiento de la masa muscular al 
entrar en la adolescencia, por influencia de las hor- 
monas androgénicas, mientras que las niñas acu- 
mulan en la misma ctapa de la vida mayor grasa sub- 
cutánea, por efecto estrogénico. El pico de la fuerza 
muscular se alcanza en términos generales a los 20 
años en las mujeres y entre los 20 y 30 años en los 
hombres. 

Algunos estudios con animales han sugerido la 
posibilidad de hiperplasia o aumento en cl número 
de [ibras musculares en la primera etapa del creci- 
miento después del nacimiento asociado a enlrena- 
miento físico. Sin embargo, no hay datos de que este 
proceso se produzca en seres humanos. 

Por otra parte, se ha comprobado que la capaci 
dad de rendimiento muscular en actividades de fuer- 
¿a depende de la maduración del sistema nervioso, 
Así, ya que la miclinización de las fibras nerviosas 
motoras no se completa hasta la maduración sexual, 
la pubertad marca límites fisiológicos claros en cl 
rendimiento muscular. 


Efectos del entrenamiento sobre 
la Fuerza muscular en níños 


Durante mucho tiempo el entrenamiento de fuer- 
za en niños ha sido controvertido por sus posibles 
interacciones sobre el erccimiento. Además, muchos 
investigadores han sugerido que el entrenamiento 
de fuerza tendría muy pocos efectos sobre los 
músculos de chicos prepuberales debido «4 sus bajas 
concentraciones de andrógenos circulantes. Más 
recientemente varios estudios han concluido que el 
riesgo de lesión es muy bajo, y además afirman que 
cl entrenamiento de fuerza puede proteger [rente a 
las lesiones, sí bien recomiendan ser cautos a la hora 
de prescribir ejercicios de fuerza en niños antes de 
la pubertad. 

[Investigaciones llevadas a cabo en la década de 
los ochenta demostraron que los niños y niñas pre- 
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puberales sometidos a entrenamiento bien contro- 
lado incrementaron significativamente la fuerza 
muscular, observando en alaunos casos incremen- 
tos de) 42,9% en solo nueve semanas de entrena- 
miento. Además, no se evidenciaron daños en las 
epílisis, huesos o músculos con el entrenamiento. 

Ya que los niños no aumentan el tamaño de las 
fibras musculares, los principales determinantes de 
la ganancia de fuerza a esta edad con el entrena- 
miento son la mejora de la coordinación motora, el 
incremento de la activación de unidades motoras y 
otras adaptaciones neurológicas no definidas; es 
decir, lo que se denomina fuerza neural. 


Capacidad anaeróbica 

Los niños tienen limitaciones fisiológicas para el 
rendimiento en actividades anaeróbicas. Así, no pue- 
den alcanzar las concentraciones musculares o plas- 
máticas de lactato que se observan en los adultas 
durante la realización de ejercicio físico de intensi- 
dad máxima o supramáxima, lo que indica una 
menor capacidad glucolítica. Las menores concen- 
traciones de lactato quizá reflejen una menor con- 
centración y/o actividad de la losfofructoquinasa, 
que es la enzima limitante de la glucólisis anaeró- 
bica. Los datos de investigaciones son claros, en 
intensidades de ejercicio tanto submáximas como 
máximas las concentraciones de lactato en sangre 
aumentan progresivamente durante la infancia y la 
adolescencia (Fig. 34.14). Además. la literatura 
muestra que las niñas tienen valores significativa- 
mente más altos que los niños. 

Las concentraciones basales de glucógeno hepá- 
tico y muscular (expresadas en a» he!) son inferio- 
res en los niños en comparación con Jos adultos 
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Figura 34.14. Valores máximos de lactato en sangre en niños 
y adolescentes, 


(Bougnéres, 1988), alcanzando en el hígado —15 g 
en un niño de 10 kg de peso. Por su parte, el con- 
tenido de glucógeno muscular representa alrededor 
del 50% del observado en adultos. La capacidad de 
almacenar glucógeno en el tejido hepático y muscu- 
lar van progresando hasta alcanzar en la adolescen- 
cia los valores de la edad adulta. 

Las biopsias musculares lomadas en niños han 
mostrado que las concentraciones de adenosín t1i- 
fosfato (ATP) y fosfocreatina (PC) en reposo y 
durante el ejercicio son similares a las observadas 
en los adultos, habiéndose observado que la utiliza- 
ción de estos foslágenos no Fuctúa en relación con 
la edad. Por el contrario, en un ejercicio de intensi- 
dad progresivamente creciente, la utilización de glu- 
cógeno es tanto más importante conforme mayor 
edad tiene el niño (Fig. 34.15). 

Distintos estudios han demostrado una capaci- 
dad glucolítica restongida en niños, que lógicamen- 
te tiene su repercusión en la refosforilación del ATP 
dvrante la realización de ejercicios de elevada inten- 
sidad. Esta inmadurez elucolítica puede ser explica- 
da por un menor contenido de glucógeno muscular 
y por una limitada actividad de enzimas de la glucó- 
lisis; así, los datos disponibles sugieren que los nive- 
les de actividad de las enzimas más importantes de 
la glucólisis (lactato-deshidrogenasa y fosfofructo- 
quinasa) están disminuidas en niños en compara- 
ción con los adultos. En este sentido, la actividad de 
la fosfofructoquinasa (PFK) en niños de edad media 
de 31,2 años corresponde a menos del 50% de los 
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Figura 34.15. Utilización del glucógeno muscular durante el 
metabohsmo energético muscular (vasto externo) en niños y 
adolescentes en ejerccíos de intensidad creciente. (Modificada 
de Poortmans JR, Boisseau N. Brochimie des activités physiques 
(2.* ed). Ed. De Boeck, 2003.) 


valores observados normalmente en adultos. Berg y 
cols, (1986) realizaron biopsias en el músculo vasto 
lateral para análisis enzimático en tres grupos de 
niños con edades medias de 6,4, 13,5 y 17.1 años. 
Las menores actividades de las enzimas involucra- 
das en el metabolismo anacróbico (aldolasa. piruva- 
to quinasa, lactato deshidrogenasa) correspondieron 
al grupo de niños más pequeños. Estos hallazgos indi- 
can el progresivo incremento de la potencia anaeró- 
bica con el crecimiento en niños. 

Gaul y cols. (1995) estudiaron también las dile- 
rencias en el rendimiento anaeróbico entre niños 
prepuberales y sujetos adultos, valorando tres com- 
ponentes del rendimiento anaeróbico: rendimiento 
anacróbico de corta duración (entre O y 10 segun- 
dos, SACI, rendimiento anaeróbico de moderada 
duración (entre O y 30 segundos, JAC) y rendimien- 
to anaeróbico de larga duración (entre 0 y 90 segun- 
dos, LAC). El protocolo consistió cn pedalear lo 
máximo posible durante 90 segundos, con una resis- 
tencia de 0,045 kp - kg! en los niños y de 0,065 kp 
«kg! en los adultos, correspondiendo esta resisten- 
cia a la máxima tolerable para un test de 90 segun- 
dos. Se calculó la potencia anaeróbica pico, el índi- 
ce de fatiga y la capacidad anaeróbica en los tres 
componentes descritos. Los resultados mostraron 
cómo en términos absolutos y relativos (peso y volu- 
men del muslo) el rendimiento anaeróbico fue de 
media un 33-40% menor en los niños (Tabla 4). 
Corrigiendo los datos por el tamaño corporal, el ren- 
dimiento anacróbico en niños se situó por término 
medio en el 60-80% de los valores de los adultos 
¡Tabla 5). Por otra parte, los adultos tuvieron mayor 
índice de fatiga a los 90 segundos (32,2%) que los 
niños (25,3%), y la concentración de lactato sanguí- 


Tabla 4 
Valores medios del rendimiento anaeróbico 
en niños y adultos 


SAP (w) 
SAC (ki) 


SAP: potencia anaeróbica pico; SAC: capacidad anaeróbica de breve 
duración; lAC: capacidad anaeróbica de duración media; LAC: capa- 
cidad anaeróbica prolongada; * diferencia significativa (p <0,001) 
entre adultos y niños; (%) rendimiento de los niños expresado con 
relación al de los adultos. 
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Tabla 5 
Valores medios del rendimiento anaeróbico con 
relación al peso corporal (kg) en niños y adultos 


SAP (w + kg") 
SAC (U + kg) 
lAC (U - kg") 


SAP: potencia anaeróbica pico; SAC: capacidad anaeróbica de breve 
duración; lAC: capacidad anaeróbica de duración media; LAC: capa- 
cidad anaeróbica prolongada; * diferencia significativa (p <0,001) 
entre adultos y niños; (%) rendimiento de los niños expresado con 
relación al de los adultos. 


neo en reposo y después del ejercicio fue mayor en 
adultos que en niños. Los resultados de esta inves- 
tigación sugieren que los niños tienen menor ren- 
dimiento anaeróbico corto (PAP y CAC) que los 
adultos, incluso cuando los resultados se normali- 
zaron por el tamaño corporal). 


Efectos del entrenamiento 


sobre la capacidad anaeróbica 


Muy pocos estudios han abordado la investiga- 
ción de los efectos del entrenamiento de tipo anae- 
róbico en los niños o adolescentes. Este tipo de 
entrenamiento mejora la capacidad anacróbica de 
los niños al incrementar las concentraciones muscu- 
lares de fosfocrealina, ATP y glucógeno, aumentar 
la actividad de la fosfofructoquinasa y otras enzimas 
e incrementar las concentraciones máximas de lac- 
tato muscular y sanguíneo. 

Parece, pues, que cl entrenamiento de Lipo anae- 
róbico realizado en niños es capaz de mejorar la 
capacidad glucolítica esencialmente, aunque hay 
que tener en cuenta que como ocurre en la edad 
adulta estas adaptaciones son dependientes del man- 
tenimiento del estímula que las ocasionó; es decir, 
del entrenamiento. 


Respuestas metabólicas y hormonales 


Conocer si existen diferencias significativas cn 
los cambios del vohamen plasmático durante el ejer- 
cicio entre niños y adultos es importante «de cara a 
valorar posibles diferencias en las respuestas meta- 
bólicas y hormonales al ejercicio. En este sentido, 
parece que los cambios hematológicos inducidos 
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por el ejercicio físico no muestran diferencias en 
función del estado de pubertad. 

Como ocurre en los adultos, se ha mostrado que 
60 minutos de ejercicio al 60% VO,,,,, inducen una 
hemoconcentración moderada en niños entre 8,5 y 
Il] años. Sin embargo, estos resultados no son con- 
cluyentes, ya que también se ha observado hemodi- 
lucción en niños prepuberales durante ejercicio en 
tapiz rodante o cicloergómetro al 40% VO,,,.., con una 
hemoconcentración del 6% a intensidades del 60% 
VO m2 La reducida producción de sudor y el movi- 
miento de agua y partículas osmolares entre los lechos 
intra y extravasculares pueden justificar este particu- 
lar ajuste en niños. Los resultados indican que deben 
valorarse los cambios en el volumen plasmático con 
el fin de corregir las posibles diferencias en las con- 
centraciones plasmáticas de metabolitos y hormonas 
observadas entre niños y adultos en el ejercicio. 


Respuestas metabólicas en el ejercicio 


Glucosa plasmática 


Los estudios realizados comparando la respuesta 
de la glucemia en niños, adolescentes y adultos duran- 
te cl ejercicio prolongado no han mostrado diferen- 
cjas significativas en el patrón de comportamiento. 


Ácidos grasos libres y glicerol 


Varios estudios han observado que las respues- 
tas al ejercicio de los ácidos grasos libres y el glice- 
rol son similares entre niños y adultos (Eriksson y 
cols., 1971; Lehmann y cols., 1982). Sin embargo, 
otras investigaciones han mostrado uma mayor uti- 
lización de las grasas en niños que en adultos duran- 
te el ejercicio de intensidad moderada y larga dura- 
ción (Delamarche y cols., 1992; Berg y cols., 1980). 

Es tentador asumir que los niños utilizan más las 
grasas como sustrato energético «durante el ejerci- 
cio que los adultos, con el fin de compensar la 
menor capacidad glucolítica en los niños, y permi- 
tite) mantenimiento de la glucemia cn niveles ade- 
cuados durante el ejercicio. 


Respuestas endocrinas en el ejercicio 
Insulina 


No parecen existir diferencias significativas entre 
niños y adultos cn la respuesta de la insulina al ejer- 
cicio. Sin embargo, Wirth y cols. (1978) observaron 
que como respuesta a un ejercicio de 15 minutos al 


70% VO »m> los niveles de insulina aumentaron 
en niños prepúberes, permanecieron constantes en 
niños en la pubertad y diminuyeron en los pospú- 
beres. con niveles similares de glucemia en los tres 
grupos. Estos resultados sugieren un descensa de 
la sensibilidad a la insulina en el período peripuber- 
tal, compensado por una mayor secreción de insu- 
lina. También se ha especulado que diferencias en 
los niveles de catecolaminas y/o sensibilidad de los 
receptores sean los responsables de la respuesta de 
la insulina en los niños. 


Catecolaminas 


La gran variabilidad interindividual en la concen- 
tración de catecolaminas hace difícil la comparación 
entre niños y adultos de su respuesta al ejercicio. Los 
resultados de distintas investigaciones sagjeren mayo- 
res concentraciones pico de adrenalina en adultos, 
sin que las concentraciones pico de noradrenalina se 
vean afectadas significativamente por la edad. 


GH y endorfinas 


Eriksson y cols. (197 L) valoraron la respuesta de 
la GH al ejercicio (una hora al -63% VO,,,..) en 
niños y adultos, no encontrando diferencias signifi- 
cativas. Sin embargo, otros estudios (Wirth y cols., 
1978; Marin y cols., 1994; Bouix y cols., 1994) 
encontraron que la respuesta pico de la GH en el 
ejercicio aumentaba significativamente con la madu- 
ración sexual, tanto en niños como en niñas. No se 
encontraron en cambio diferencias relacionadas con 
la concentración de endorfinas. 


Hormonas sexuales 


Distintos autores han postulado que el avance de 
la maduración sexual se asocia con un incremento 
en la respuesta de las hormonas sexuales al ejerci- 
cio. Por otra parte, el entrenamiento físico también 
parece influir en esta respuesta, de manera que los 
niños entrenados en resistencia aumentarían Ja con- 
centración de testosterona en reposo dos-tres veces 
respecto a los no entrenados (Mero y cols., 1990). 
Parece, por tanto, que el entrenamiento pucde alte- 
rar la producción hormonal en jóvenes atletas. 


VALORACION FUNCIONAL EN NIÑOS 


Las premisas generales para la aplicación de test 
en la valoración funcional de niños no son distintas 
que en adultos, siendo necesario la validez del dise- 
ño del test, un protocolo dirigido al objetivo fijado 


y una adecuada interpretación de la variables Fisio- 
lógicas seleccionadas. Sin embargo, los Lest de valo- 
ración funcional en niños tienen algunas conside- 
raciones especiales, ya que en esta edad son física 
y emocionalmente inmaduros. 


Valoración aeróbica 


Ergómetro 

Alcanzar la máxima capacidad funcional en niños 
ulilizando un cicloergómetro puede estar condicio- 
nado por fatiga muscular local más que por limita- 
ción aeróbica, al no tener plenamente desarrollada 
la musculatura extensora de la pierna en esa edad. 
Por el contrario, caminar o correr sobre el tapiz rodan- 
te es una lorma más natural de desplazamiento para 
cualquier niño, y las variaciones de la velocidad y/o 
pendiente durante los protocolos establecidos para 
la valoración funcional determinan más que la moti- 
vación la carga de trabajo realizada. En general, la 
utilización de) tapiz rodante parece más recomenda- 
ble en niños. Sin embargo, hay que tener en cuenta 
el mayor riesgo de caídas al ejercitarse en este ergó- 
metro, por lo que habrá que prestar un especial cui- 
dado a este aspecto durante el desarrollo de los test. 

Los patrones generales de respuesta fisiológica 
en ambos creómctros son muy similares, aunque 
existen dilerencias cuantitativas notables. La fre- 
cuencia cardíaca máxima (FG...) y el VO,,,,, sue- 
len ser más altos en tapiz rodante (+7-12%), mien- 
tras que el cociente respiratorio (RER) alcanzado 
en altas intensidades de trabajo suele ser mayor cn 
cicloergómetro. Estas diferencias reflejan el mayor 
componente anacróbico y la fatiga muscular local 
en altas intensidades de trabajo cuando se trabaja 
con cicloergómetro. La fiabilidad y reproducibilidad 
de los valores de VO), obtenidos son similares en 
ambos ergómetros. 


Protocolos 


No existen protocolos estandarizados para niños 
en la valoración funcional acróbica, de manera que 
para diseñar o aplicar un determinado protocolo hay 
que tener en cuenta algunas consideraciones: 


Jl. La naturaleza y la intensidad del ejercicio a 
aplicar deberán corresponderse con la capa- 
cidad funcional del viño. 

2. Los incrementos de la carga de trabajo en 
cada escalón de un protocolo incremental 
estarán condicionados por el tamaño del niño. 
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Así, los niños menores de ocho años pueden 
tener dificultades de adaptación para aumen- 
tos de velocidad superiores a los 3 km - hen 
el tapiz rodante sin pendiente, 

3. Las medidas de variables en intensidades sub- 
máximas de trabajo requieren con frecuencia 
estados estables de ejercicio. En este senti- 
do, únicamente los protocolos con escalones 
de tres o más minutos de duración permiten 
alcanzar este objetivo. 

4. La intensidad progresiva del esfuerzo desa- 
rrollado deberá regularse para alcanzar la 
duración idcal del test. Los protocolos de 
valoración aeróbica deberían tener una dura- 
ción de entre $ y 12 minutos, ya que un tiem- 
po más prolongado puede causar pérdida de 
concentración de) niño. 


Cicloergómetro 


La mayoría de los protocolos diseñados sobre 
ciclocreómetro en niños fijan una cadencia de entre 
50 y 60 rpm, variando la duración del escalón (entre 
uno y tres minutos), la carga inicial y el incremen- 
to de carga entre escalones de acuerdo con el tama- 
ño del niño. La tabla 6 muestra una serie de proto- 
colos muy utilizados en niños. 

El protocolo de James establece escalones de tra- 
bajo de tres minutos de duración y agrupa a los suje- 
tos por área de superficie corporal. El protocolo de 
Godfrey es similar al anterior, pero los escalones de 
trabajo son de un minuto y los niños son agrupados 
por altura. El protocolo de Mc Master propone esca- 
lones de dos minutos, pudiéndose modificar a tres 
minutos, si se quieren realizar valoraciones en esta- 
do estable. 

La carga máxima de trabajo alcanzada en niños 
es de aproximadamente 3.5 w + kg! en niños y 
3,0 w - kg? en niñas, siendo la duración óptima del 
test de 10 minutos. Para ello, se estima que los incre- 
mentos de carga para niños deberían ser de 0,35, 
0,70 y 1,05 w + kg* utilizando escalones de trabajo 
de uno, dos y tres minutos, respectivamente. Para 
las niñas, los valores sugeridos son de 0,30. 0,60 y 
0,90 w - kg? (Rowland, 1996). 

Otra alternativa para los test en cicloergómetro 
son los protocolos en rampa, en los que la carga de 
trabajo auúmnenta progresivamente sin escalones. 
Este tipo de protocolo puede ser útil para niños 
muy pequeños o para aquellos con muy baja forma 
física. Tanner y cols. (1991) compararon los resul- 
tados obtenidos utilizando un protocolo en rampa 
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Cadencia (rpm) | Tamaño corporal 


James 60-70 Superficie corporal (m*) 
<0 
1,0-1,2 


02 


Godfrey Altura (cm) 
< 120 
120-150 
> 190 


Tabla 6 
Protocolos en cicloergómetro 


Carga inicial 


(kg - m-+ min5) 


(kg - m - min! x 2) 
200 100 
200 200 
200 300 


McMaster 


Altura (cm) 
< 120 
120-140 
140-160 
> 160 


(0,025 w - kg ' cada 6 segundos) con los observados 
con la aplicación del test de James. y no encontra- 
ron diferencias significativas en el VO, y¡o, ventila- 
ción pulmonar o índice cardíaco. Por contra, cl tiem- 
po de ejercicio y la EC... alcanzada fueron mayores 
con el protocolo en rampa evidenciando la princi- 
pal sentaja de este protocolo, que consiste en que 
en altas intensidades de ejercicio los niños son capa- 
ces de tolerar mejor pequeños aumentos de cargas 
de trabajo frente a los escalones tradicionales. 


Tapiz rodante 


Se han propuesto muchas variaciones en rela- 
ción con los incrementos de la velocidad y de la 
pendiente en el tapiz rodante en el diseño de pro- 
tocolos de valoración funcional en niños. La mavo- 
ría persigue cumplir unas recomendaciones gene- 
rales, como son: 1) evitar elevadas pendientes en 
el tapiz, ya que provoca inseguridad en el niño y 
altera la biomecánica de la marcha provocando en 
muchas ocasiones la mayor participación del siste- 
ma anacróbico en los procesos de obtención de 
energía: 2) cvitar altas velocidades de carrera, ya 
que además de aumentar el riesgo de caída, difi- 
culta la economía del gesto al tencr los niños «le 
forma natural un paso corto de zancada; 3) incre- 
mentar la pendiente o la velocidad en los escalo- 
nes de trabajo, pero no ambos de forma simultá- 
nea: y 4) limitar la duración del test entre 8 y 12 
minutos (Rowland, 1996). 

l.a mayor parte de los protocolos en tapiz utili- 
zados cn niños mantiene una velocidad constante, 


(w) 
12,5 
25 
25 
50 (9) 25 (9) 


incrementando la pendiente. Como ejemplo, tene- 
mos el protocolo de Balke modificado, en el que se 
selecciona una velocidad dada en relación con la 
capacidad funcional o nivel de entrenamiento del 
niño, el tamaño corporal y la edad para que el tiem- 
po de ejecución se adapte a lo fisiológicamente reco- 
mendado (8-12 minutos) (Tabla 7). El protocolo de 
Balke modificado es recomendable para niños 
de más de 10 años que son capaces de correr de 
lorma confortable sobre un tapiz rodante sin tener- 
se que sujetar a las barras protectoras. La mayoría 
de los autores utilizan velocidades de 8 km - h! con 
aumentos de la pendiente del 2,5% cada tres minu- 
tos. La aplicación de este protocolo permite una 
duración aproximada de) test de 8-12 minutos en 
niños entre los 9 y los 15 años, alcanzando cl pico 
del esfuerzo por regla genera] con una pendiente 
del 10-12,5%. 


TERMORREGULACIÓN 


Los niños tienen inmaduros los sistemas de con- 
trol de la temperatura corporal, por lo que parecen 
más susceptibles a las enfermedades o alteraciones 
producidas por el calor y el frío que los adultos, atn- 
que no todos los investigadores están de acuerdo con 
esta afirmación. Los niños aparentemente tienen una 
mayor dificultad para disipar el calor corporal por 
evaporación cuando se ejercitan en ambiente calu- 
roso, utilizando más los mecanismos de convención 
y radiación por medio de una mayor vasodilatación 
periférica. En comparación con los adultos, los niños 
tienen una mayor relación área de superficic corpo- 
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Tabla 7 
Protocolo de Balke modificado en tapiz rodante 


Velocidad 
(km - h"!) 


Pendiente inicial 


Duración de 
escalón (minutos) 


Aumento de 
pendiente (0%) 


Baja condición 5,0 


Sedentario 5,4 


Activo 83 


Deportista 8,7 


ral-masa corporal, significando que tienen más super- 
ficie de la piel por la que ganar o perder calor por 
kilo de peso. En ambientes moderadamente caluro- 
sos, esto será una ventaja, ya que los niños podrán 
perder calor más fácilmente por radiación, conven- 
ción y conducción. Sin embargo, cuando la tempe- 
ratura del ambiente supere la de la piel, los niños 
ganan más fácilmente calor del exterior, lo que es 
una clara desventaja frente a los adultos. 

Los niños sudan menos, por una producción más 
lenta en las elándulas sudoríparas y por una menor 
sensibilidad a los cambios de temperatura del 
núcleo. Por otra parte, aunque se producen proce- 
sos de aclimatación al calor en niños, éstos son más 
lentos y menos marcados respecto al adulto. 

En ambiente frío, el niño tiene una clara desven- 
taja frente al adulto, ya que la mayor relación super- 
fície corporal-masa corporal provoca ima mayor pér- 
dida de calor por conducción, lo que condiciona 
una mayor tendencia a la hipotermia en ambientes 
fríos, 

Debido a que los niños sudan menos que los 
adultos, la pérdida de calor por evaporación no es 
tan importante, por lo que los niños tienen que com- 
pensar este hecho mediante la pérdida de calor por 
conducción-convección, para cl adecuado mante- 
nimiento de la homeostasis. En este sentido, cn 
ambientes muy calurosos en los que la temperatu- 
ra ambiente es superior a la del organismo, los meca- 
nismos de pérdida de calor por convección-conduc- 
ción se detienen o incluso se invierten. lo que 
constituye una clara desventaja de los niños duran- 
te el ejercicio. 

En resumen, y aumque no son muchas las inves- 
tigaciones realizadas al respecto, parece que los 
niños son más susceptibles de padecer trastornos 
derivados de la exposición prolongada a temperatu- 
ras extremas (calor o (río) durante la práctica de ejer- 
cicio físico. 
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Distintos estudios han mostrado que los seres 
humanos y otros animales disminuyen cspontánea- 
mente su actividad física conforme van envejecien- 
do. En nuestro ámbito social e) nivel de actividad 
física voluntaria comienza a disminuir tan pronto 
como las personas alcanzan la madurez. 

Aunque es extremadamente difícil separar los 
efectos derivados del envejecimiento de los de la 
enfermedad, hay cierto consenso sobre algunos efec- 
tos del paso de los años en relación con aspectos 
fisiológicos relacionados con el ejercicio (Tabla )). 

No todas las funciones fisiológicas se afectan de 
la misma forma con el envejecimiento; así, por ejem- 
plo, mientras la velocidad de conducción nerviosa 
disminuye en torno a un 10-15% entre los 30 y los 
80 años de edad, la máxima capacidad de Ja venti- 
lación pulmonar lo hace en un 40%. 

La mayor parte de los estudios sugieren que el 
entrenamiento físico no parece retardar el proceso 
fisiológico del envejecimiento. Así, cuando se com- 
paran grupos de sujetos sedentarios y entrenados, 
ambos muestran similares descensos en su capaci- 
dad de trabajo físico con la edad, si bien los regu- 
larmente activos tienen un mayor rendimicnto en 
todas las edades. 


BASES FISIOLÓGICAS DEL ENVEJECIMIENTO 


El envejecimiento, según Mora Teruel (1999) 
es un proceso deletéreo, que acontece en todo ser 
vivo con el tiempo, como expresión de la interac- 
ción entre cl programa genético del individuo y su 
medio ambiente. Decir cuándo comienza el cnve- 
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jecimiento es muy difícil, pero desde el punto de 
vista de la edad cronológica, se dice que el enve- 
jecimiento propiamente dicho comienza entre los 
60 y 65 años. 

La expectativa de vida media se sigue prolongan- 
do en nuestra sociedad; actualmente en España es 
de casi 78 años de edad (77,7 para los nacidos en 
1995), situándonos dentro de los 10 países de mayor 
expectativa del mundo. 


Teorías sobre el envejecimiento 

Según Mora Teruel, las teorías que tratan de 
explicar el envejecimiento biológico pueden dividit- 
se en dos grupos: 


e El primero lo relaciona con un programa acti- 
vo de autodestrucción, escrito en los propios 
genes, que sería el resultado de un programa 
secuencial de sucesos. 

* El segundo sitúa al envejecimiento como cl 
resultado pasivo de un detcrioro general, por 
deterioros genéticos o daños celulares irrepa- 
rables. 


De las teorías concretas más aceptadas en la 
actualidad sobre las cansas del envejecimiento des- 
tacan, según Hayflick (1975): 


e Teoría del error primario de Orgel. Relacio- 
na el envejecimiento con una alteración del 
código genético por acumulación de errores a 
nivel] del ADN con repercusión a nivel del 
mÁRN y de la síntesis de proteínas. 


STA FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Tabla 1 
Efectos fisiológicos del envejecimiento 


Efectos 


Afectación funcional 


Sistema cardiovascular: 
y relación capilar/fibra muscular 
| músculo cardíaco y volumen del corazón 
y elasticidad vasos sanguíneos 
|, miosina-ATPasa miocárdica 
| estimulación simpática del nodo SA 


Sistema respiratorio: 
| elasticidad estructuras pulmonares 
4 tamaño de los alvéolos 
| número de capilares pulmonares 


Músculos y articulaciones: 
| masa muscular 
| número de fibras !l 
| tamaño de las unidades motoras 
| umbral de potencial de acción 
y (Ca*, miosina)-ATPasa 
| contenido proteico total 
| tamaño y número de mitocondrias. 
| enzimas oxidativas musculares 
| lactato deshidrogenasa 
Degeneración tejido conjuntivo articular 
% estrés mecánico en articulaciones 
4 hidratación cartílago intervertebral 


Disminución flujo sanguineo muscular 

Dismirición volumen sistólico y gasto cardíaco 

Aumento de las resistencias periféricas, presión arterial y poscarga 
Disminución contractilidad miocardio 

Disminución frecuencia cardíaca máxima 


Aumento del trabajo respiratorio 
Disminución de la capacidad de difusión y aumento del espacio muerto 
Disminución relación ventilación/perfusión 


Disminución de fuerza y potencia muscular 


Disminución capacidad respiratoria muscular 

Disminución capacidad respiratoria muscular 

Emlentecimiento de la glucólisis 

Disminución de la estabilidad y movilidad articular 

Pérdida de flexibilidad y osteoartritis 

Disminución de la talla y aumento de riesgo de fracturas vertebrales 
de compresión 


Sistema óseo: 
| contenido mineral óseo 


Composición corporal: 
f grasa corporal 


e "Teoría del mensaje redundante de Medve- 
dev. Se basa en la asunción de que existen 
repeticiones redundantes cde algunos genes, 
que van entrando en actividad a medida que 
los genes activos se deterioran. Cuando el sis- 
tema es incapaz de ir sustituyendo la actividad 
de las secuencias de ADN afectadas, aconte- 
cen los cambios celulares propios del enveje- 
cimiento. 

e Teoría de la restricción-codónica de Streh- 
ler. También se la denomina teoría del «reloj 
molecular». Esta teoría está basada en el lími- 
te finito de vida de las células, de manera que 
el envejecimiento sería una consecuencia de 
un proceso activo programado genéticamen- 
te, habiéndose indicado incluso la existencia 
de cicrtos «genes de envejecimiento». 


Osteoporosis, aumento riesgo de fractura 


Disminución de la movilidad y aumento del riesgo de enfermedad 


Estas teorías no son cxcluyentes, sino más bien 
complementarias. También se han descrito otras 
teorías igualmente suplementarias a las enumera- 
das, entre las que destaca la de la toxicidad de los 
radicales libres derivados del oxígeno en la cadena 
respiratoria, y que son altamente tóxicos para las 
células. 


RESPUESTAS Y ADAPTACIONES 
FISIOLÓGICAS AL EJERCICIO 


Todos los estudios que han abordado de forma 
seria el proceso del envejecimiento coinciden en 
señalar un descenso de la capacidad funcional 
en los mayores de 60 años, pero también insisten en 
que muchos de estos déficit tienen mucho que ver 
con el estilo de vida, los hábitos, la alimentación y 
las enfermedades. 


FUERZA MUSCULAR 


El deterioro con la edad de la función muscular 
es uno de los principales factores que influyen en 
la disminución de la capacidad de vida independien- 
te de las personas. Las fuerzas máxima y explosiva 
son necesarias para poder realizar muchas tarcas de 
la vida cotidiana, como subir escaleras, levantarse 
de una silla o pasear. También se crec que la reduc- 
ción con la edad de la capacidad del sistema neu- 
romuscular para generar fuerza favorece el riesgo de 
caídas y resbalones, típicas de este arupo de pobla- 
ción, aspecto que lleva a considerar su valoración 
con cada vez más interés. Además del envejecimien- 
to per se, uno de los factores que mejor explican la 
reducción en la fuerza y la masa muscular con 
la edad, es la drástica reducción que se ubserva con 
el paso de los años en la cantidad y calidad de acti- 
vidad física diaria realizada. El resultado de todo 
este proceso, como si se tratase de un ciclo, origina 
que en la medida que disminuve la práctica de acti- 
vidad física diaria disminuye la fuerza y la masa 
muscular (Fig. 35.1). La interrupción de este ciclo 
es de vital importancia para el mantenimiento de la 
calidad de vida y la salud de las personas. 

El sistema neuromuscular en el hombre alcanza 
su plena madurez después de 20-30 años de desa- 
rrollo. Entre las décadas tercera y quinta, la mani- 
festación máxima de la fuerza permanece estable o 
con reducciones poco significativas. Sin embargo, 
la mayoría de los autores señalan que al llegar a la 
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Figura 35.1, Modelo que explica las consecuencias funciona- 
les de los cambios relacionados con la edad en la sarcopenía 
(pérdida de masa y función muscular) y el ciclo por el que se 
explica, cómo la reducción de la actudad física acentúa el pro- 
ceso de alteración. $ denota aumento; y denota disminución. 
(Modificada de Hunter GR, McCarthy JP. Barmman MM. Elfects 
o! resistance training on older adults. Sports Med, 2004; 34:329- 
348.) 


frontera de los 60 comienza una etapa caracteriza- 
da por la reducción gradual de la fuerza máxima, 
que suele ser del orden del 30 al 40%. La disminn- 
ción de la fuerza permanece constante hasta la octa- 
va década de vida, y a partir de esta edad se produ- 
ce una mayor aceleración en la disminución. El 
proceso de envejecimiento estará asociado no sólo 
con la reducción de la fuerza máxima, sino también 
con el descenso en la capacidad del sistema neuro- 
muscular para producir la fuerza explosiva. Esta dis- 
minución es incluso más drástica que la observada 
en la producción de fuerza máxima para el mismo 
grupo muscular (Young y Skelton, 1994) y llega a 
ser aproximadamente de un 3,5% de pérdida al año, 
entre los 65 y 84 años (Young y Skelton 1994). 

El deterioro de la fuerza con la edad se produce 
esencialmente por una pérdida progresiva de masa 
muscular (sarcopenia), de manera que al expresar 
la fuerza desarrollada por unidad de músculo el des- 
censo de la fuerza asociado a la edad se reduce de 
forma muy notoria. En este sentido, Lexell y cols. 
(1988) encontraron una reducción media en el área 
muscular del vasto lateral de un 40% desde los 20 
a los 80 años de edad (Fig. 35.2). 

Un indice de la masa muscular relativa (o índi- 
ce de sarcopenia) puede ser determinado a partir de 
la masa magra (kg) dividida por la superficie corpo- 
ral al cuadrado (m?); se considera un Índice de sar- 
copenia cuando esta relación expresa valores infe- 
riores a 7,26 kg - m? en el hombre o de 5,45 kg - m? 
en la mujer (Morley y cols., 2001). Esos valores son 
observados en el 13,5% de los hombres y en el 8,8% 
de las mujeres a la edad de los 70 años. 
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Figura 35.2. Relación entre la edad y el área muscular. (Modi- 
ficada de Lexell J, Taylor C, Sjostrom M. What is the cause of the 
ageing atrophy? Total number, size and proportion of different 
fiber types studied in whole vastus lateralis muscle from 15 to 
83 year old men. / Neurol Sc, 1988; 84:275-294.) 
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Además de la reducción de la masa muscular, los 
mecanismos involucrados en el proceso de la con- 
tracción muscular también se ven afectados con el 
envejecimiento, lo que contribuye sin duda a la pér- 
dida de fuerza. Así, el paso de los años hace al teji- 
do muscular esquelético menos excitable y con 
mayores períodos refractarios. Como consecuencia 
se necesitará un mayor estímulo para provocar la 
contracción muscular y se requerirá un mayor tiem- 
po de recuperación hasta que el músculo sea sen- 
sible a otro estímulo. Además, el tiempo de contrac- 
ción aumenta lincalmente con la edad (20% a los 
75 años cn comparación a los 30 años), pudiendo 
justificarse solo en parte por el descenso de las con- 
centraciones intramusculares (sobre todo de fibras 
rápidas) de ATP y PC, ya que los pocos estudios rea- 
lizados no han mostrado diferencias mayores del 
10% entre grupos de sujetos de 25 y 70 años de edad 
(Horska y cols., 2000). 

La proporción del número de fibras musculares 
(% fibras tipo 1/1) se mantiene constante durante 
el envejecimiento. Sin embargo, con el envejeci- 
miento se observa una mayor disminución de la pro- 
porción del área ocupada por las fibras musculares 
de contracción rápida (% árca U/l y % área Fibras 
tipo 11) (Orlander y cols., 1978, Larsson, 1978; Lars- 
son y cols., 1979; Lexell y cols., 1988; Essen-Gus- 
tavsson € Borges, 1986) en comparación con la que 
ocupan las fibras musculares de contracción lenta 
Clipo D). 

El número total de fibras musculares y su tama- 
ño [especialmente de fibras 11) se reducen con la 
edad (Fig. 35.3), y los análisis de biopsias muscu- 
lares han mostrado una pérdida tanto de Fibras 
musculares tipo | como de tipo 11. Parece que la pér- 
dida de fibras musculares es la principal explicación 
para justificar la reducción del árca muscular rela- 
cionada con cl envejecimiento. Esta reducción del 
número de fibras musculares asociada al paso de los 
años (10% de fibras musculares por década a partir 
de los 50 años) parece afectar en la misma medida 
a fibras lentas y rápidas, si bien algunos estudios 
defienden una mayor pérdida proporcional de fibras 
tipo 11. En este sentido. Lexel y cols. (1988) obser- 
varon que la proporción del área de las fibras tipo 
Il se reduce al aumentar la edad y que esta reduc- 
ción se debe tanto a un descenso del número de 
fibras como de su tamaño (Fig. 35.4). Sín embargo, 
Coggan y cols. (1990) observaron que en corredo- 
res veteranos (edad media: 63 años) cl perfil de la 
tipología muscular era similar a los corredores más 
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Figura 35.3. Relación entre la edad y el área media de laz 
fibras musculares tipo | y I(A) y entre la edad y el número total 
de fibras musculares. (Modificada de Lexell J, Taylor €, Sjostrom 
M. What is the cause of the ageing atrophy? Total number, size 
and proportion of different fiber types Studied in whole vastus 
laterals muscle from 15 to 83 year old men, J Neurol Sc, 1988; 
B4:275-294.) 


jóvenes (edad media: 26 años), pero tenía un menor 
porcentaje de fibras tipo | que los corredores jóve- 
nes más competitivos (edad media: 28 años). Los 
corredores veteranos entrenaban menos distancia y 
a un menor rilmo que los corredores de competi- 
ción más jóvenes, pero con el mismo patrón de 
entrenamiento que el grupo de jóvenes control, Los 
resultados parecen indicar que la distribución del 
tipo de Fibras musculares y el rendimiento de atle- 
tas veteranos son comparables a los del grupo de 
jóvenes cantrol debido al entrenamiento similar que 
realizaban, y dificren del grupo competitivo debido 
al menor volumen de entrenamiento y no por los 
efectos de la edad. Por tanto, estos autores conclu- 
yen afirmando que son la intensidad y la duración 
del entrenamiento físico lo que condiciona la dis- 
tribución de Jos tipos de fibras musculares, siendo 
el factor edad menos relevante. Estos hallazgos son 
refrendados por otros estudios que no encontraron 
cambios en la distribución de las fibras musculares 
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Figura 35.4. Relación entre la edad, proporción de fibras po 
ly óreo relativa de fibras tipo ll. (Modificada de Lexell J, Taylor 
C, Sjostrom M What 1s the cause of the agemg atrophy? Total 
number, size and proportion of different fiber types studied in 
whole vastus lateralis muscle from 15 to 83 year old men. 
J Neuro! Sci, 1988; 84:275-294 ) 


en atletas de competición en resistencia durante 20 
años (Fig. 35.5) (Trappe y cols., 1996). 

Existen claras evidencias directas e indirectas de 
los cambios cuantitativos y cualitativos en las uni- 
dades motoras con cl paso de la edad. Los estudios 
que han investigado el número de neuronas moto- 
ras en la médula espinal y el número y tamaño de 
los axones motores en las raíces anteriores han mos- 
trado que con el paso de Jos años existe una pérdi- 
da de neuronas motoras alfa en la médula espinal, 
con la consiguiente degeneración de sus axones. Se 
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Figura 35.5. Cambios en la composición de las fibras muscu- 
lares en corredores de resistencia altamente entrenados, corre- 
dores recreacionales o desentrenados durante un período de 
estudio de 18 a 22 años entre los test. (Modificada de Wiimo- 
re JH, Costill DL. Physiology of Sports and Exercise (3.* ed.). Ed. 
Human Kinetics, 2004.) 


ha sugerido que el aumento proporcional de fibras 
tipo | con la edad es parcialmente atribuible al des- 
censo del número de fibras tipo II, lo que se justi- 
ficaría por un descenso del número de neuronas 
motoras tipo 11 de la médula espinal que eliminaría 
la inervación de las fibras musculares: en este sen- 
tido, se ha observado que el número de neuronas 
motoras en la médula lumbosacra se redujo por enci- 
ma de los 60 años, llegando a descensos de hasta 
un 50% en comparación con los jóvenes. En este 
proceso parece ser que antes de que se pierda una 
motoneurona existe un ciclo de dencrvación de las 
fibras musculares de contracción rápida y reinerva- 
ción de estas fibras con los axones de las motoneu- 
ronas adyacentes que ¡nervan a las fibras muscula- 
res de contracción lenta. Las razones que justifican 
la pérdida de motoneuronas son dos: 1) La degene- 
ración que también afecta a las motoneuronas 
(Brown y cols., 1992: Campbell y cols.. 1999: 
Doherty y cols., 1993) y 2) el fallo en la reinerva- 
ción de las fibras musculares (Lexell y Downham, 
1991). Es posible que estos cambios estructurales 
se relacionen con cambios de las propiedades de las 
motoneuronas que se adaptan a las demandas espe- 
cíficas de la actividad que desarrollan las personas 
mayores y en consecuencia las fibras musculares se 
vuelven más homogéneas (Lexell 1993). 

También, utilizando técnicas de electromjogra- 
fía, sc ha observado un aumento del tamaño de la 
unidad motora en varios músculos de las extremi- 
dades por encima de los 60 años (aumento del 
número de fibras musculares por unidad motora). 
En definitiva, todas las investigaciones confluyen 
en que el aumento de la edad se acompaña de una 
reducción en el número de unidades motoras fun- 
cionantes. con un incremento en el tamaño de las 
unidades motoras restantes. La pérdida de unida- 
des motoras asociadas al envejecimiento es la pri- 
mera causa del descenso de la fuerza muscular entre 
los 20 y los 80 años, incluso en sujetos (hombres y 
mujeres) físicamente activos. 

Los estudios tomográficos y nltrasónicos realiza- 
dos en varios miles de hombres y mujeres revelan 
un aumento de grasa y de tejido conjuntivo en el 
interior de la célula muscular asociados al enveje- 
cimiento (Goodpaster y cols., 2001; Trappe y cols., 
2001). Por su parte, Saltin (1986) demostró que a 
pesar de la pérdida de masa muscular en los suje- 
tos mayores que se mantienen activos físicamente, 
la calidad de la masa muscular que permanece se 
mantiene, conservando la capilaridad de las fibras 
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musculares y no disminuyendo excesivamente la 
actividad de las enzimas oxidativas del músculo 
esquelético. Estos hallazgos sugicren que el enve- 
jecimiento no altera de forma muy notable la capa- 
cidad de adaptación del músculo a actividades de 
resistencia aeróbica. 

Por otra parte, el descenso de la fuerza muscular 
asociado al proceso del envejecimiento puede variar 
dependiendo de la modalidad de contracción exami- 
nada. Así, al evaluar la fuerza muscular del cuadri- 
ceps femoral mediante contracción muscular isomé- 
trica, concéntrica y excéntrica, se observó que las 
personas sanas cn la séptima y octava décadas de vida 
tienen de media entre un 20 y un 40% menos fuer- 
za durante las contracciones isométricas y concén- 
tnca que los jóvenes, observándose en personas aún 
más mayores de edad hasta un 50% de reducción. En 
este sentido, se ha observado que las diferencias entre 
jóvenes y mayores de edad, tanto en hombres como 
en mujeres, es menos marcada durante las contrac- 
ciones excéntricas que en las concéntricas o isomé- 
trica, no habiéndose determinado la razón de este 
hallazgo. Entre las razones que justifican que la fucr- 
za determinada de forma excéntrica disminuya menos 
que la fuerza determinada de lorma concéntrica con 
el envejecimiento se encuentra que en las personas 
mavores aumenta el tejido no contráctil intramuscu- 
lar (tejido conectivo o elástico) (Kent-Braun y cols., 
2000). Anteriormente se ha comentado que en las 
acciones musculares excéntricas el tejido elástico 
tiene una importante contribución en el desarrollo 
de la fuerza (Poulin y cols., 199); Porter, 1995; Van- 
dervoort y cols., 1990). Por lo tanto, este hecho hace 
pensar que las personas mayores se encuentran favo- 
recidas por el aumento de tejido conectivo al desa- 
rcollar la fuerza excéntrica. La segunda razón que lo 
justifica se relaciona con la actividad neuromuscular. 
Cuando se compara la tensión muscular y la activi- 
dad eléctrica en el desarrollo de una acción concén- 
trica y una acción excéntrica no hay corresponden- 
cia. En las acciones excéntricas, a pesar de que se 
genere una mayor tensión muscular internamente, la 
activación neuromuscular es menor que en las accio- 
nes concóntricas. Las personas mayores presentan 
disminuida la capacidad para activar de forma máxi- 
ma sus músculos con respecto a personas de menor 
edad, en consecuencia, el deterioro neuromuscular 
que sufren las personas mayores parece no afectar 
tanto al desarrollo de la fuerza excéntrica. Por otro 
lado, la disminución del tamaño y número de las fibras 
musculares y la menor activación neural que ocurre 


con la edad parece afectar en mayor medida a la pro- 
ducción de fuerza durante acciones concéntricas, que 
durante acciones de tipo excéntricas. La menor dis- 
minución de la fuerza excéntrica con la edad posible- 
mente favorece que las personas mayores puedan rea- 
lizar mejor determinadas tareas de la vida cotidiana 
(como por ejemplo, bajar escaleras o sentarse en una 
silla) (Poulin y cols., 1991; Porter, 1995; Vandervo- 
ert y cols., 19901, 

Las mujeres tienen aproximadamente cl 56% de 
la Fuerza de los hombres (Bassey y Harries, 1993; 
Rantanen y cols. 1994), y esta diferencia se man- 
tiene cuando la fuerza se expresa relativa a la masa 
corporal (Bassey y Harries, 1993). En términos abso- 
lutos la reducción de fuerza asociada a la edad puede 
ser mayor cn los hombres que en las mujeres, pero 
en términos relativos las mujeres pierden más fuer- 
za que los hombres. Estos resultados han llevado a 
postular que con el envejecimiento las mujeres le- 
gan a encontrarse en una situación de desventaja 
en comparación con los hombres (Bassey y Harrics, 
1993). En la actualidad, tiene una especial consi- 
deración el conservar unos niveles adecuados de 
fuerza y resistencia muscular, necesarios para evi- 
lar que aparezcan problemas, como los dolores de 
espalda, la osteoporosis o la imposibilidad futura 
de realizar actividades tan habituales como levantar- 
se de una silla o caminar de manera independiente. 

Entre los factores neurales que podrían justifi- 
car una disminución de fuerza con el envejecimien- 
to cabe mencionar los siguiente mecanismos posi- 
bles: 1) modificaciones en las aferencias sensitivas, 
2) retrasos en el proceso del estimulación y conduc- 
ción de la señal nerviosa a los músculos con la res- 
puesta apropiada, o 3) alteraciones en los patrones 
de reclutamiento muscular. Ásimismo, es frecuen- 
te observar en las personas de edad avanzada una 
activación neural incompleta durante contracciones 
musculares máximas, tal y como ha podido revelar- 
se con la técnica denominada «contracciones inter- 
poladas» (nvitch interpolation en inglés), consisten- 
te en la aplicación de una descarga cléctrica máxima 
(la máxima tolerable por el sujeto) al tiempo que 
realiza una contracción voluntaria máxima (Harrid- 
ge y cols,, 1999). Esta activación incompleta podría 
ser debida a una reducción en la frecuencia de esti- 
mulación de las unidades motoras. Además, las per- 
sonas mayores pueden presentar mayores grados de 
coactivación angatonista, especialmente durante la 
realización de acciones musculures dinámicas (Hák- 
kinen y cols., 1998). 
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Con el envejecimiento se producen cambios cua- 
litativos y cuantitativos en las unidades motoras. 
El número total de unidades motoras disminuye, 
mientras que el tamaño individual de las unidades 
motoras aumenta. Ésto cs debido a que con el enve- 
jecimiento se produce la muerte de algunas moto- 
neuronas medulares por un mecanismo desconoci- 
do. Además, algunos axones periféricos también 
podrían resultar dañados con el paso de los años. 
Ambos fenómenos (muerte neuronal y daño axonal) 
causan la pérdida de conexión entre el sistema ner- 
vioso y algunas fibras musculares, proceso conocido 
como denervución. La existencia en un momento 
dado de fibras musculares denervadas se asocia a 
una disminución de la fuerza máxima por área de 
sección transversal, ya que hay fibras musculares 
que contribuyen al área de sección transversal pero 
no son capaces de contraerse, No obstante, la pobla- 
ción de fibras musculares denervadas en un ancia- 
ho sano, en un momento dado, es probablemente 
muy pequeña, pues la fibras musculares denervadas 
son atróficas y en las biopsias musculares de ancia- 
nos sanos se ven pocas fibras musculares atróficas. 

Además, las fibras musculares denervadas indu- 
cen el desarrollo de nuevas ramificaciones en los 
áxones motores que inervan a unidades motoras 
adyacentes (fenómeno conocido como «sproun- 
ting»). Estas nuevas ramificaciones crecen en lon- 
gitud hasta llegar a contactar con las fibras muscu- 
lares que habían quedado denervadas (huerfanas), 
estableciendo una nueva placa motora. Así. las fibras 
musculares reinervadas pasan a integrarse en una 
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unidad motora vecina. La unidad motora adoptiva 
pasa a tener un mayor número de fibras muscula- 
res. es decir, aumenta su tamaño. 

Diferentes estudios han mostrado que la activa- 
ción de los músculos antagonistas (flexores) duran- 
te la extensión de los miembros inferiores en hom- 
bres y mujeres de 40 y 70 años (n = 11) se 
encuentra entre el 20 y 40% de la máxima activi- 
dad muscular, calenlada en relación a la activación 
de los flexores cuando actúan como agonistas duran- 
te una acción máxima isométrica voluntaria (Fig. 
35.6) (Hákkinen y cols., 19984). Esta observación 
se relaciona probablemente con la presencia del 
conocido mecanismo de inhibición (reflejo tendi- 
noso de Golgi) encargado de proteger de posibles 
lesiones cl sistema músculo-esquelético cuando los 
músculos se activan máximamente. La reducción 
en la activación antagonista es regulada por meca- 
nismos que no se controlan voluntariamente y 
dependen del sistema nervioso central. Diferentes 
estudios han sugerido que la coactivación es faci- 
litada por la activación de la células Renshaw, las 
cuales inhiben la actividad de las interneuronas la, 
mediante la excitación de las interneuronas lb de 
los órganos de Golgi. También podría ser debido a 
una acción directa del sistema nervioso central. La 
atenuación de cualquiera de estas vias producirá 
reducción en la coactivación (Solomonow, 1988). 

Sin embargo, cuando se registra la coactivación 
durante acciones dinámicas (IRM y 50% de IBM) 
la ¡EMG de los antagonistas es significativamente 
mayor que durante las contracciones isométricas. 
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Figura 35.6. Valor Medio (+ EE) de la actwdad electromiográfica integrada (¡EMG en valores relativos a una flexión isométrica 
máxima) del músculo bíceps femoral derecho e izquierdo durante: la acción explosiva isométrica en los primeros 500 ms, la fuer- 
20 isométrica máximo, una repetición máxima concéntrica (1RM) y la acción de fuerza explosiva con el 50% de la corga de IRM 
en un subgrupo de hombres de 40 años (H40) y de 70 años (H70) (*p <0,05; **p <001; “**p < 0,001). (Modificada de 
Hákkinen K, Alen M4, Kallinen M, Izquierdo M, Jokelamen K, Lossila H, Malkidi E, Kraerner WY, Newton RU. Muscle CSA, force pro- 
ducion, and Activation of leg extensor muscles during isometric and dynamic actions in middle-aged and elderly men and women. 


JAging and Phys Activity, 19980; 6:232-247,) 
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Asimismo, al 50% de IRM, la actividad muscalar 
de los antagonistas fue mayor en los ancianos que 
en los jóvenes. Estos resultados sugieren que el 
grado de coactivación de los antagonistas aumenta 
con cl envejecimiento, limitando cl potencial de pro- 
ducción de fuerza neta de los músculos agonistas, 
especialmente en movimientos de tipo explosivo- 
dinámico que requieren una gran capacidad para la 
rápida activación neural de los músculos (Fig. 35.6) 
(IMalkinen y cols. 19984). 

El descenso de la fuerza muscular en el enveje- 
cimiento es particularmente notable a partir de los 
50 años, pudiendo resumir sus causas: 


* Pérdida de fibras musculares. 

* Reducción del volumen de fibras musculares, 

principalmente tipo If. 

* Descenso de la síntesis de proteínas de la mio- 

librilla. 

Así pues, la sarcopenia es un fenómeno multi- 
Factoria! (Fig. 35.7), en el que confluyen un descen- 
so de la producción de hormonas anabólicas, una 
actividad creciente de citoquinas de tipo inflamato- 
rio que tienen un efecto catabólico sobre cl tejido 
muscular (interlcukinas ) y 6, factor de necrosis 
tumoral a). pérdida de apetito y reducción de la acti- 
vidad física. El papel de la síntesis de IGE-1 es cru- 
cial en el desarrollo de la sarcopenia. de manera que 
la reducción de la masa muscular coincide con una 
disminución de la producción de IGE-1. 


Efectos del entrenamiento 


Los cfectos del entrenamiento de [luerza en per- 
sonas de mediana y avanzada edad han sido estudia- 
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Figura 35.7. Orgen multifactorial de la sarcopenia. (Modifica- 
da de Poorimans JR, Boissegu N. Biochumie des actimtés physi- 
ques. Ed. De Boeck, 2. ed, 2003.) 


dos con gran interés desde finales de los ochenta. 
Diversos estudios han mostrado que la realización de 
un entrenamiento sistemático de luerza máxima se 
acompaña de incrementos significativos en la pro- 
ducción de fuerza, siempre y cuando la intensidad y 
duración del período de entrenamiento sean suficien- 
tes tanto en adultos jóvenes (Moritani y deVries 1980; 
Frontera y cols. 1988; Hákkinen y Hákkinen 19951 
como en personas mayores (Frontera y cols. 1988; 
Hagberg y cols. 1990, Fiatarone y cols.1994, Hákki- 
nen y cols. 1998b, Macaluso y De Vita 2004). Des- 
pués de sólo unos pocos meses de entrenamiento de 
fuerza máxima dinámica tanto en personas de 70-75 
años como en personas de 85-96 años es frecuente 
observar incrementos medios en la fuerza máxima 
del 100%, medida dinámicamente con la |RM. 

El entrenamiento de fuerza en personas rnayores 
de edad facilita la retención de proteínas contrácti- 
les y puede retrasar la pérdida de masa maara y la 
fuerza asociada al envejecimiento. Por otra parte, el 
entrenamiento de fuerza de alta intensidad realizado 
por individuos mayores de cdad provoca hipertrofia 
muscular por un aumento de tamaño de las libras 
musculares, tanto lentas (Lipo 1) como rápidas (tipo 
11), con un mayor predominio de las fibras Ma. Con 
el entrenamiento apropiado, los hombres de edad 
avanzada obtienen mayores ganancias absolutas en 
el tamaño muscular y en la fuerza que las mujeres de 
la misma edad, aunque si esas ganancias se expresan 
en términos relativos, entonces las adaptaciones hiper- 
tróficas y neuromusculares serán similares. 

En este sentido, Izquierdo y cols. (2001) obser- 
varon en hombres de 46 y 64 años aumentos signi- 
ficativos después de 16 semanas de entrenamien- 
to, tanto en la fuerza máxima como la potencia 
muscular. Las mejoras observadas en la poten- 
cia muscular, que alcanzaron las personas mayores, 
tras cuatro meses de entrenamiento, fueron simila- 
res a las manifestados por el grupo de 46 años al ini- 
cio del programa de cntrenamiento. Esto significa 
que la participación de las personas mayores en pro- 
gramas de desatrollo de la fuerza muscular puede 
suponer recuperar hasta 20 años de cdad funcional, 
en términos de potencia muscular (Fig. 35.8). 

El Colegio Americano de Medicina del Deporte 
(ACSM 1998, 1998b; Kraemer y cols., 2002) sugie- 
re que en personas de mediana edad y edad avanza- 
da el entrenamiento de fuerza para mejorar la con- 
dición física gencra) debe realizarse con una 
frecuencia de dos-tres sesiones por semana. Se deben 
incluir ejercicios que desarrollen la fuerza de los prin- 
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Figura 35.8. Curva potencia-carga en el test de media sentadilla en los sujetos de 46 años (H46) (A) y de 64 años (H70) (B) 
durante cuatro semanas de periodo de control (semana -4 a 0) y durante las 16 semanas del periodo de entrenamiento (serna- 
na0a 16). (Modificada de Izquierdo M, Hákkinen K, Anton A, Garrues M, ibañez J), Gorostiaga EM. Effects of strength traming on 
muscle power and serum hormones ín middle-aged and older men. ) App Physiol, 2001b; 90:1497-1507.) 


cipales grupos musculares utilizados en la vida dia- 
ria. Asimismo, recomienda que la intensidad más 
apropiada para las personas de mediana edad sea 8- 
12RM (=70-80% de 1RM) y para las personas mayo- 
res de 50 años o frágiles 10-15RM (=65-75%). En 
su recomendación general, el ACSM, prioriza reali- 
zarentrenamientos de corta duración para favorecer 
laadherencia de los sujetos. En esta línea, conside- 
Ta que un seric de entrenamiento es más eficaz que 
múltiples series, ya que permite mejorar la fuerza 
casi en igual magnitud que un entrenamiento con 
múltiples scrics. Asimismo, recientemente se ha pres- 
tado una especial atención a la intensidad y volumen 
óptimo de entrenamiento cuando se combina el 
entrenamiento de fuerza muscular con el desarrollo 
de la resistencia acróbica. Los resultados de estos 
trabajos muestran que un programa de entrenamien- 
to combinado de fuerza y resistencia cardiovascular 
(un sesión/semana fuerza + un sesión/semana resis- 
lencia) en personas mayores produce incrementos 

similares en la fuerza y la masa muscular que un pro- 
grama exclusivo de entrenamiento de fuerza (dos 
sesiones/semana entrenamiento fuerza) e incremen- 
tos similares cn la potencia máxima aeróbica que los 
cambios producidos por un programa exclusivo de 
entrenamiento de la resistencia cardiovascular (dos 
sesionesísemana entrenamiento resistencia) (Izquier- 


do y cols., 2004) (Figs. 35.9 y 35.10). 


¿Cómo gana fuerza una persona de edad 
avanzada con el entrenamiento? 

Varios factores pueden ayudar a explicar las 
ganancias de fuerza observadas, incluyendo cam- 


bios en la morfología muscular, modificaciones bio- 
químicas, adaptaciones biomecánicas musculares y 
del tejido conjuntivo, activación del sistema nervio- 
so central, coordinación motora y aspectos psicoló- 
gicos. Se ha sugerido que los factores nerviosos son 
los más importantes con diferencia en el aumento 
observado de la luerza en personas de edad avanza- 
da. En contraste, algunas investigaciones (Frontera 
y cols., 1988) han encontrado una ganancia de fuer- 
za en personas de 60 a 72 años, del 107 y del 227% 
en la extensión y Flexión de la rodilla, respectiva- 
mente, en relación con un aumento del 11% cn el 
área muscular total del muslo, así como un incre- 
mento en el metabolismo proteico (Fig. 35.11). Pare- 
ce que los músculos de individuos mayores de edad 
se hipertrofian en respuesta a entrenamiento de 
fuerza de alta intensidad. Además, se ha observado 
que la tasa de síntesis proteica es similar en jóvenes 
y en mayores de edad después de un entrenamien- 
to de fuerza, Jo que indica que el músculo de per- 
sonas de edad avanzada es capaz de adaptarse al 
aumento de las demandas físicas a corto plazo. 
Diferentes estudios de investigación han obser- 
vado que las concentraciones de hormonas anahó- 
licas y factores de crecimiento disminuyen con el 
envejecimiento. Así, resulta interesante examinar 
en personas de mediana y avanzada edad los efec- 
tos posibles del entrenamiento de fuerza sobre las 
concentraciones basales de hormonas séricas y las 
posibles relaciones con las mejoras de la fuerza debi- 
das al entrenamiento. Sin embargo, se observa con 
bastante frecuencia que durante períodos de unos 
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Figura 35.9. Efectos de entrenamiento de fuerza (S), el entrenamiento de resistencia geróbica (E) y el entrenamiento combino- 
do de fuerza y resistencia (SE) realizado durante 16 semanas, sobre la fuerza máxima bilateral concéntrica de la musculatura de 
la extrernidad inferior (A) y la extremidad superior (B) en hombres de 65-79 años de edad (* significa diferencias estadisticamen- 
te significativas con mes O, a significa diferencias estadísticamente significativas con mes 8). (Modificada de Izquierdo M, Hákki- 
nen K, Ibáñez J, Kraerner WI, Gorostiaga EM. Once Weekly combined resistance and cardiovascular training in healthy older men. 
Med Sci Sport Exerc, 2004; 36:435-443.) 
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Figura 35.10. Efectos de entrenamiento de fuerza (5), el entrenamiento de resistencia veróbica (E) y el entrenamiento combi- 
nado de fuerza y resistencia (SE) realizado durante 16 semanas, sobre la potencia máxima alcanzada en un test progresivo incre- 
mental discontinuo en uno bicicleta ergométrica en hombres de 65-79 años de edad (* significa diferencias estadísticamente síg- 
nificativas con mes O, + significa diferencias estadísticamente significativas con mes 8). (Modificada de Izquierdo M, Hakkinen K, 
Ibáñez ) Kraemer W4, Gorostiaga EM. Once Weekly combined resistance and cardiovascular training in healthy older men. Med 
Sai Sport Exerc, 2004; 36:435-443,) 


pocos meses de entrenamiento de fuerza no se pro- Esto indica que la carga total típica del entrenamien- 
ducen cambios sistemáticos en las concentraciones to de fuerza (realizado de dos a tres veces a la sema- 
séricas de testosterona, lestosterona libre, GH, cor na) puede estar dentro del rango normal fisiológico, 
tisol, IGF-1, o en la relación testosterona/cortisol. — debido a que las grandes ganancias que se observan 
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Figura 35.11, Medidas 
semanales de la fuerza 
muscular dinórnica (1-RM) 
en extensión de rodilla 
(rojo) y flexión (amarillo) 
durante entrenamiento de 
fuerza en hombres de 
edad avanzada. (Modifica- 
da de Frontera W Meredith 
C, OReilly KP. Knuttgen 
AG, Evons WI, Strenght 
conditioning in older men: 
skeletal muscle hyper- 
trophy and improved func- 
tion. J Appi Physiol, 1988; 
64:1038-1044.) 
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en fuerza muscular no se acompañan con cambios 
sistemáticos en las concentraciones de hormonas 
anabólicas y catabólicas. 

La magnitud de la respuesta hormonal de la tes- 
tosterona y del cortisol, y cl tiempo que permane- 
cen estas concentraciones alteradas en el cuerpo 
después de un entrenamiento pueden ser importan- 
tes indicadores fisiológicos que reflejen las adapta- 
ciones anabólicas/catabólicas, así como los cambios 
de la fuerza y masa muscular asociados al entrena- 
miento (HFákkinen y cols., 1985 y 2000; Hiikkinen 
y Pakarinen, 1994; Kraemer, 1998, 1999), 

Diferentes estudios han observado relaciones sig- 
nilicativas entre los valores individuales de la con- 
centración de testosterona total, testosterona libre 
y la IGF-1 (insulin-like growth factor; somatomedi- 
na 1GE-)) y los cambios individuales en fuerza máxi- 
ma y masa muscular producidos por cl entrenamien- 
to (Gray y cols., 1991; Hákkinen y Pakarinen, 1994; 
Hakkinen y cols., 2000; Izquierdo y cols.. 2001: 
Singh y cols., 1999; Adams y McGCue, 1998) (Fig. 
35.12). Estos resultados sugieren que aquellas per- 
sonas con una niveles bajos de hormonas anabóli- 
cas no son capaces de desarrollar la fuerza musco- 
lar de la misma manera que las personas que tienen 
una mayor concentración. Asimismo, estos resulta- 
dos sugieren que un nivel bajo en la concentración 
anabólica de la testosterona puede ser un Factor limi- 
tante en el desarrollo de la fuerza e hipertrofia 
muscular. durante períodos prolongados de entre- 
namiento de fuerza. También es posible que a pesar 
de que los niveles de testosterona pudieran mante- 
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nerse sin modificaciones durante el entrenamientó 
de fuerza, se pudieran producir cambios a nivel de 
los receptores hormonales musculares (Gray y cols, 
1991; Hákkinen y Pakarinen, 1994; Izquierdo y cols, 
2001). 


METABOLISMO ENERGÉTICO 
Metabolismo de los fosfágenos 


No parece existir modilicación importante en d 
número de receptores de calcio (dihidropiridina y 
rianodina) sobre el retículo sarcoplásmico con la 
edad. armque es bastante probable que su regula: 
ción se vea alterada con el paso de los años. Sin 
cmbargo, la ATPasa-Ca'* es reducida un 25-354 
con la edad. Por el contrario, las concentraciones 
de calscevestrina permanecen sin cambios signifi- 
cativos con el envejecimiento. 

Ya hemos comentado con anterioridad cómo las 
concentraciones basales de ATP y PG disminuyen 
poco con el paso de los años (< 10% de los 25 a los 
70 años), no modificándose tampoco la cinética de 
la PE-quinasa. “Tampoco se modifica significativa: 
mente la resíntesis de ATP a partir de la mioquine- 
sa en presencia de ADP. Sí parece enlentecerse con 
cl envejecimiento la resíntesis de la PC en la recu- 
peración (-30%). 


Glucólisis 


La actividad de las enzimas glucolíticas (hexo- 
quinasa, fosfolructoquinasa-l, triosa Fosfato des- 
hidrogenasa y lactato deshidrogenasa) y mitocon- 
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Figura 35.12. Relación entre los valores indiwduoles de la concentración de testosterona total (A) y testosterona libre (B) (pro- 
medio para el periodo de 16 semanas) y los valores individuales de incremento de la fuerza máxima isométrica de extensión de 
la musculatura de la rodilla durante 16 sernanas de entrenamiento de fuerza en un grupo combinado de hombres de mediana 
edad (“3 M46) y personas mayores (0, 1164). (Modificada de Izquierdo M, Hókkinen K, Ibáñez J, Garrues M, Anton A, Zunigo A, 
Larrion JL, Gorostiaga EM. Effects of strength traming on muscle power and serum hormones in middle-aged and older men. J 
Appl Physiol, 2001; 90:1497-1507.) 
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driales (3-hidroxi-acilCoA deshidrogenasa) no se 
modifica sustancialmente entre los 20 y los 70 años 
[Coggan y cols., 1992). 

Ya que el envejecimiento se asocia con una into- 
lerancia a la glucosa asociada a una resistencia a la 
acción de la imsulima, la reducción de la masa 
muscular con la edad parece constituir cl clemen- 
to esencial de esa intolerancia. Por otra parte, los 
transportadores GLUTA4 musculares se diferencian 
en poco entre jóvenes y mayores de edad. 

Por último, parece que en sujetos de edad avan- 
zada se producen mayores depleciones de los depó- 
sitos de glucógeno tanto hepático como muscular 
¡Meredith y cols., 1989). Se ha demostrado que 
durante el ejercicio de intensidad moderada (56% 
VO...) realizado durante una hora, la oxidación del 
glucógeno muscular es muy superior (35%) en per- 
sonas de edad avanzacla frente a los más jóvenes, 
reduciéndose al mismo tiempo la participación meta- 
bólica de las grasas. 


Metabolismo oxidativo 


El metabolismo aeróbico de base disminuye lenta 
y progresivamente entre los 20 y los 80 años, funda- 
mentalmente debido al descenso de la masa muscn- 
lar. Respecto a la actividad de las enzimas oxidativas, 
se ha observado un descenso de la actividad de la 
citrato-sintasa, de la succinato-deshidrogenasa y de 
la B-hidroxi-acil-GoA deshidrogenasa con la edad, sin 
embargo, la cuantía de esta disminución (-20%) no 
logra justificar el descenso más acusado (-50%) de 
la capacidad oxidativa de) músculo esquelético que 
se observa en sujetos mayores de edad. 


FUNCIÓN CARDIOVASCULAR 


El envejecimiento provoca un descenso del ren- 
dimiento cardiovascular debido a la disminución del 
gasto cardíaco máximo: el descenso del volumen sis- 
tólico y de la frecuencia cardíaca máximos (FC...) 
justifican el deterioro del volumen minuto. 

La pérdida gradual de la fuerza contráctil de los 
miocitos, provocada en parte por tm descenso de la 
miosina-AT Pasa, y el descenso de elasticidad de las 
paredes del corazón. que se hacen más rígidas, con- 
tribuyen a dificultar un adecuado y rápido llenado 
ventricular, que darán como resultado una afecta- 
ción del gasto cardíaco. 

Otros cambios celulares que ocurren en el siste- 
ma cardiovascular con el envejecimiento condicio- 
nan el descenso del rendimiento de este sistema. 


Así, se produce un descenso de la elasticidad de las 
paredes de los vasos sanguíneos, junto con un estre- 
chamiento de los mismos a nivel muscular, cardía- 
co y de otros órganos. La masa cardíaca total dismi- 
nuyc, y con frecuencia existen cambios fibróticos 
en las válvulas cardíacas. La relación fibra/capilar 
se ve reducida, lo que dificulta el flojo sanguíneo a 
los músculos, y las válvulas venosas también se dete- 
rioran. Los cambios microscópicos a nivel cardíaco 
incluyen un aumento de la grasa, colágeno, conte- 
nido amiloide y de lipofuchina. El número de mio- 
citos disminuye, mientras que su tamaño almenta. 
Anatómicamente, aunque el tamaño cardíaco no 
cambia, se puede ver un incremento de la masa ven- 
tricular izquierda y del espesor de la pared. La aorta, 
por otra parte, pierde elasticidad como consecuen- 
cia de un incremento de colágeno, calcificación 
generalizada y otros procesos degenerativos. 

Modificaciones como el descenso de la sensibi- 
lidad de los receptores B-adrenérgicos cardíacos, 
descenso de la distensibilidad arterial y de la com- 
pliance ventricular contribuyen a incrementar la pre- 
sión arterial, la resistencia vascular y la postcarga, 
provocando hipertrolia ventricular izquierda y des- 
censo de la función contráctil ventricular. En repo- 
so, el envejecimiento del sistema cardiovascular aso- 
ciado a esos cambios es compensado por una mayor 
contribución auricular en el llenado ventricular y 
una prolongación de la sístolc. Durante el ejercicio, 
la compensación se produce por un aumento de la 
contractilidad ventricular, condicionada por un 
aumento del volumen diastólico final, a través del 
mecanismo de Frank-Starling. 

Estas alteraciones cardíacas tienen mínimos efec- 
tos sobre los sujetos en estado de reposo, manifes- 
tándose ampliamente durante el ejercicio físico. El 
cambio más marcado que afecta al rendimiento físi- 
co de forma importante es el descenso de la frecuen- 
cia cardíaca máxima. 


Frecuencia cardíaca 


La frecuencia cardíaca máxima (FC,,,.) disminu- 
ye un latido por año transcurrido, desde los 10 años 
de edad (Fig. 35.13), independientemente del nivel 
de actividad física desarrollado. "lanaka y cols. (2001) 
han propuesto una nueva ecuación para el cálculo 
de la FC,,,, teórica (FC... = [208 — (0,7 x edad) )), 
que parece más apropiada para todas las personas. 
sin estar influenciada por el género o nivel de acti- 
vidad física. Así, la fórmula tradicional (FC... = 220 
- edad) parece que tiende a subestimar la FC... de 
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Figura 35.13. Percent] 50 de la evolución de la frecuencia car- 
díaca máxima con el envejecimiento. 


los sujetos mayores de edad. Ein cualquier caso, estas 
ecuaciones solo estiman la EG, , de un grupo pobla- 
cional, encontrando grandes diferencias interindi- 
viduales. 

Se ha observado que en ratas este descenso de 
la frecuencia cardíaca máxima está relacionado con 
dos factores: 1) un aumento del tiempo de contrac- 
ción, y 2) un incremento de la duración de la fase 
de relajación probablemente debido a un descenso 
del calcioATPasa del retículo sarcoplásmico, que 
condiciona una recuperación del calcio más lenta 
hacia las cisternas y con ello un enlentecimiento de 
la fase de relajación del músculo cardíaco. Las alte- 
raciones morfológicas y electrofisiolóvicas en el sis- 
tema de conducción cardíaco, especificamente en 
el nodo senoauricular y en el haz de Hiss, podrían 
enlentecer la conducción del impulso eléctrico, y 
contribuir con ello al descenso de la frecuencia car- 
díaca máxima. Por su parte, Brooks (1996) afirma 
que la respuesta B-adrenérgica o la sensibilidad del 
miocardio a la estimulación simpática disminuye 
con la edad y ello Liencle a descender la frecuencia 
cardíaca máxima, abservándose este comportamien- 
to en toda la población, incluidos los atletas de elite. 


Volumen sistólico 


El envejecimiento afecta negativamente a la capa- 
cidad del corazón como bomba, observándose un 
descenso de la fuerza contráctil; además, la rigidez 
de la pared ventricular propiciada por la edad difi- 
culta el llenado del corazón, y esto inevilablemen- 
te se traduce en un descenso del volumen sistólico. 
Otros factores que pueden afectar al volumen dias- 
tólico final y por consiguiente al volumen sistólico 
son una pérdida de tono venoso periférico, la exis- 
tencia de venas varicosas y una lenta relajación de 
la pared ventricular. 


El aumento de las resistencias periféricas con 
la edad aumenta la postcarga cardíaca y esto pro: 
voca que el músculo cardíaco deba trabajar más 
intensamente para llevar la sangre a la periferia, 
lo que aumenta el consumo de oxígeno miocárdi- 
co para un esfuerzo determinado. La mayor resis- 
tencia periférica también provoca presiones arte- 
riales sistólicas más elevadas, y es considerado 
como unos de los factores más importantes que 


justifican el descenso del volumen sistólico con la 
edad. 


Gasto cardíaco 


La afectación del volumen sistólico y de la fre- 
cuencia cardíaca condicionan un menor gasto car- 
díaco durante el ejercicio físico submáximo y máxi- 
mo. Se ha observado que los corredores de 
orientación de 50 años tenían un gasto cardíaco un 
21% menor que los jóvenes entrenados para el 
mismo deporte. 

En orden a compensar la incapacidad del corá- 
zón de latir con la (recuencia que se da en sujetos 
jóvenes, los corazones viejos tienden a mantener el 
gasto cardíaco durante el ejercicio por una mayor 
dependencia del mecanismo de Frank-Starling, 
incrementando el volumen diastólico final. Aunque 
la fracción de eyección en esta población mayor de 
edad aumenta, siempre será menor que la alcanza- 
da por sujetos jóvenes, debido fundamentalmente 
a que los corazones de sujetos mayores de edad no 
pueden alcanzar el mismo grado de vaciado sistóli- 
co final. 

En cualquier caso, es difícil saber cuánto del des- 
censo del rendimiento del sistema cardiovascular 
con la edad es atribuible al proceso del envejeci- 
miento per se, y cuánto es atribuible al descenso de 
la actividad física propio de la edad. Así, ni siquie- 
ra los atletas mayores de edad entrenan con el 
mismo volumen o intensidad que los atletas más 
jóvenes. 

Por otra parte, el flujo sanguineo periférico des- 
ciende con el envejecimiento, aunque la densidad 
capilar muscular no se modifique. Los estudios 
revelan una reducción del 10 al 15% en el lujo de 
sangre a los músculos activos en atletas de media- 
na edad cn una determinada carga de trabajo en 
comparación con atletas más jóvenes (Fig. 35.14). 
A pesar de cllo, el VO, de los músculos ejercitan- 
tes es similar en jóvenes y adultos, va que con la 
edad aumenta la diferencia arteriovenosa de oxí- 
geno. 
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Figura 35,14. Flujo sanguineo de la pierna durante ejercicio 
en bicicleta en jóvenes y mayores de edad deportistas. (Modi- 
hicada de Wilmore JH, Costill DL. Physiology of Sports and Exer- 
dise 3.ed Ed. Human Kinetics, 2009.) 


Efectos del entrenamiento sobre 
la función cardíaca 


Los estudios transversales indican mayores gas- 
tos cardíacos en atletas veteranos, en comparación 
con sus homólogos sedentarios. Los mecanismos 
específicos por los que este hecho se produce no 
son muv bien conocidos. En este sentido, algunas 
investigaciones sugieren que cl aumento del gasto 
cardíaco es debido al incremento del volumen sis- 
fólico y quizás a la mayor fracción de evección. Se 
ha observado que después de 12 semanas de entre- 
namiento se produce un aumento del gasto cardía- 
co, relacionado con un aumento del volumen dias- 
tólico final, pero no con parámetros sistólicos como 
la fracción de evección o el volumen sistólico final 
del ventrículo izquierdo. Otras investigaciones apun- 
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tan la importancia de las adaptaciones diastólicas 
del corazón después de seis meses de entrenamien- 
to aeróbico, observando un aumento del 14% del 
llenado ventricular izquierdo, por dilatación ven- 
tricular. En definitiva, el entrenamiento acróbico en 
sujetos de edad avanzada parece aumentar el volu- 
men sistólico por aumento de la función diastólica 
vía mecanismo de Frank-Starling. 

Por otra parte, distintos estudios han investiga- 
do los efectos del entrenamiento sobre el descen- 
so lisiológico «le la frecuencia cardíaca máxima. 
Así, Trappc y cols. (1996) observaron en un estu- 
dio longitudinal de 22 años con corredores de resis- 
tencia que aquellos que continuaron entrenando 
y compitiendo a alto nivel mostraron un descenso 
medio de 11 latidos por minuto cn su FG ,,, (Ta- 
bla 2), es decir, 1) latidos por encima de lo predi- 
cho para su cdad. Por su parte, Pollock y cols. 
(1997) valoraron durante 20 años a un grupo de 
elite de atletismo (edad inicial: 51 años; edad final: 
70 años) que siguieron entrenando a alto nivel, 
observando una pérdida de 13 lpm en la FC, 
frente a los 20 Ipm predichos. Parece. pués, que 
un entrenamiento continuado de alta intensidad 
realizado por atletas veteranos podría reducir la 
pérdida de FG,,,. a cuatro-siete latidos por minu- 
to y por década. Sin embargo, en otro estudio lon- 
gitudinal de 28 años (edad inicial: 43 años, edad 
final: 71 años) no se observó que un programa de 
ejercicio físico regular tuviera ninguna incidencia 
en frenar el descenso de la frecuencia cardíaca 
máxima con la edad (180 ]pm inicialmente frente 
a ]58 lpm después). 


Características 


Edad (años) 


Distancia entrenamiento (km - semana") 


Valor inicial 


Tabla 2 


Resultados de un estudio longitudinal de 22 años con corredores 


Valor final 
47,2 + 1,2* 


71/4474 


29/72, 1,1 
125,5 :t 9,4 


Velocidad de carrera (km - hr") 


Frecuencia de entrenamiento (ses - semana”) 


13,5 + 0,9 
6,1103 


% Grasa 


12,6 + 0,3* 


Peso corporal (kg) 


66,9 + 1,7 70,5 + 1,6* 


VO za (+ min?) 


4,6 +0,1 41+0,1* 


VO max (rá - kg? + mim!) 


68,8 + 1,7 59,2 113% 


Frecuencia cardíaca máxima 


longitudinal study. ) Appl Physiol, 1996; 80:285-290.) 


* Diferencias significativas (p < 0,05) con valor inicial. (Trappe SW, Costill DL, Vukovich M y cols. Aging among elite distance runners: a 22-yr 


19125 180 + 2,8* 
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Por otra parte, el entrenamiento de resistencia 
en esta edad provoca un descenso en la frecuencia 
cardíaca submáxima para una determinada intensi- 
dad de esluerzo, con un descenso de la presión arte- 
rial sistólica y diastólica y una recuperación más 
rápida de la frecuencia cardíaca. 

El entrenamiento físico, especialmente el de 
resistencia aeróbica, provoca una serie de adapta- 
ciones estructurales y fisiológicas en cl sistema car- 
diovascular del sujeto de edad avanzada que permi- 
ten uma elevación del rendimiento cardiocirculatorio 
en el ejercicio: 


* Incremento en la densidad capilar en los 
músculos activos. Se ha observado un aumen- 
to de la densidad capilar en los músculos acti- 
vos en sujetos de más de 55 años como resul- 
tado de un programa de entrenamiento, Otros 
estudios han mostrado que estos cambios son 
similares a los encontrados en poblaciones más 
jóvenes, si bien parece que el mecanismo de 
adaptación difiere entre los grupos de edad 
diferente. Así, el incremento de la densidad 
capilar muscular en los jóvenes se asoció al 
crecimiento capilar, mientras que en los suje- 
1os de edad avanzada ocurrió como consecuen- 
cia de una reducción del área de las fibras 
musculares. 

e Desarrollo de vasos colaterales. Se ha hipo- 
tetizado que el entrenamiento Físico puede 
estimular el desarrollo de vasos colaterales en 
seres humanos. Así, los primeros estudios 
angiográficos revelaron um desarrollo de vascu- 
larización colateral en pacientes cardíacos 
sometidos a un programa de entrenamiento 
después de cirugía o infarto de miocardio. 

e Regresión de las lesiones arterioscleróticas. 
Sc ha demostrado que un programa dirigido 
de tratamiento del estrés, dieta vegetariana 
baja en calorías y ejercicio físico moderado se 
asoció con una regresión de lesiones arterios- 
cleróticas, como muestra un aumento del 2,2% 
del diámetro de los vasos afectados después 
de l año. La contribución que el ejercicio físi- 
co liene en esta regresión es desconocida, pero 
la inluencia probada de la actividad física 
sobre los niveles de lipoproteínas de alta den- 
sidad (HDL-C) parece apuntar a un papel des- 
tacado. 

+ Aumento de la masa ventricular. Compa- 
rando atletas de resistencia jóvenes y vetera- 
nos con sujetos control sedentarios, se obser- 


vó que el espesor de la pared del ventrículo 
izquierdo y la masa ventricular cran mayores 
en los atletas veteranos que en los controles 
sedentarios, y no era diferente respecto a los 
jóvenes atletas. Estos hallazgos sugieren que 
el miocardio de personas de edad avanza: 
da puede adaptarse al estímulo del entrena- 
miento. 

e Descenso de la duración de la contracción. 
La duración de la contracción se prolonga en 
el miocardio de sujetos mayores de edad. Estu- 
dios realizados en ratas han mostrado que el 
entrenamiento físico disminuye no solo la 
duración de la contracción, sino también el 
tiempo en que se alcanza la tensión contrác- 
til pico, 

e Expansión del volumen plasmático. Se ha 
sugerido que la expansión del volumen intra- 
vascular asociada al entrenamiento físico 
(sobre todo de los volúmenes plasmático y 
sanguíneo totales) contribuye a los valores 
más clevados del volumen telediastólico del 
ventrículo izquierdo, del volumen de eyec- 
ción, del gasto cardíaco v del VO,,,,, encon- 
trado en atletas veteranos, al inducir una 
mayor sobrecarga de volumen y una mejor 
utilización del efecto de Frank-Starling duran- 
te el ejercicio. 

* Recuperación, El entrenamiento físico pare- 
ce mejorar la hemodinámica cardiovascular 
durante la recuperación de un ejercicio. En 
este sentido, se ha comprobado que la presión 
sistólica postesfuerzo en los minutos | y 4 de 
recuperación de un ejercicio estándar fueron 
menores después de un período de entrena- 
miento físico. 


FUNCIÓN PULMONAR 


Las modificaciones más importantes que ocu- 
rren con el envejecimiento son un gradual aumen- 
to en el tamaño de los alvéolos, la desintegración 
de la estructura de soporte elástico de los pulmo- 
nes y la pérdida de fuerza de los músculos respi- 
ratorios. Esos cambius interfieren en la ventila- 
ción y en la perfusión del pulmón, afectando 
negativamente a la capacidad de transporte de oxí- 
geno. 

Con el paso de los años (desde los 20-30 años) 
se produce una disminución de los volúmenes pul- 
monates (capacidad vital, FEV, y volumen resi- 
dual) y del flujo espiratorio máximo. El volumen 


residual aumenta y la capacidad pulmonar total 
permanece invariable. Como resultado, la relación 
entre el volumen residual y la capacidad pulmo- 
nar total aumenta, lo que significa que un menor 
volumen de aire podrá ser intercambiado. Estos 
cambios van acompañados de un descenso de la 
vascularización pulmonar, lo que provoca una dis- 
minución del área disponible para la difusión, que 
por otra parte se mantiene bastante íntegra con el 
envejecimiento. 

El pulmón del individuo de edad avanzada. al 
perder estructura elástica y fuerza en los músculos 
respiratorios, modifica en parte su patrón respirato- 
rio; en intensidades elevadas de trabajo es la fre- 
cuencia respiratoria la que soporta lundamental- 
mente la ventilación pulmonar en detrimento del 
volumen tidal, lo que hace que aumente el trabajo 
respiratorio. 

Durante la realización de ejercicio físico de 
máxima intensiclad la mayor ventilación pulmonar 
alcanzada (VE,,.) aumenta con el crecimiento; así, 
según Wilmore y Costill (2004), los valores obser- 
vados van desde los 40 | - min”! en niños de cua- 
“tro-seis años hasta los 110-1401. min' a los 25 
años. La VE, disminuye en edad avanzada alcan- 
zando valores de 70-90) + min! a los 60-70 años. 
Las mujeres siguen el mismo patrón pero con 
“inenores valores absolutos de VE... debido al 
menor tamaño corporal (Fig. 35.15). 
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Figura 35.15. Cambros en la ventilación máxima con la edad 
en no entrenados (UT) y entrenados (TR), hombres y mujeres. 
(Modificada de Wilmore !H, Costill DL. Physiology of Sports and 
Exercise, 3.? ed. Ed. Human Kinetics, 2004 ) 
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Efectos del entrenamiento 


Se ha observado que en personas de edad avan- 
zada el entrenamiento físico reduce la pérdida de 
elasticidad de los pulmones y de la pared costal. 
Como resultado, los atletas veleranos entrenados 
en resistencia solo disminuyen ligeramente la capa- 
cidad de ventilación pulmonar, por lo que la pérdi- 
da de capacidad acróbica de esos atletas veteranos 
no puede justilicarse por limitación de la ventila- 
ción pulmonar. De la misma forma parece que los 
patrones de difusión alveolar se conservan bastan- 
te bien en sujetos activos Físicamente. 

MecClaran y cols. (1995) determinaron los cfec- 
tos de la edad y del entrenamiento sobre la fun- 
ción pulmonar en reposo en un estudio longitudi- 
nal realizado en nn período de seis años a 18 
personas de edad avanzada (entre 62 y 82 años). 
Los resultados mostraron cómo el ejercicio habi- 
tua) no previno cl deterioro normal dependiente 
de la edad de los volúmenes pulmonares en repo- 
so y de los Flujos. ni redujo significalivamente el 
mayor trabajo ventilatorio durante el ejercicio Físi- 
co. Flay que lener en cuenta, no obstante, que solo 
8 de los sujetos del estudio entrenaban a elevada 
intensidad, y que se produjo un descenso en la 
carea de entrenamiento del 16% en el período del 
estudio; ambos hechos pudieron influir decisiva- 
mente en los resultados obtenidos. 

En cualquier caso, y a pesar de este marcado des- 
censo funcional, la ventilación pulmonar no parece 
que limite el rendimiento físico en personas de edad 
avanzada, siendo el principal limitante el gasto car- 
díaco o sistema cardiovascular. 


POTENCIA AERÓBICA MÁXIMA (VO.,,,) 


El primer estudio sobre envejecimiento y acti- 
vidad física lue realizado por Sid Robinson a fina- 
les de 1930. Demostró que el VO,, . desciende de 
forma estable en personas con actividad normal 
desde los 25 a los 75 años (Tabla 3). Los datos de 
este estudio indicaban una reducción media del 
1% anual (10% por década). Más recientemente, 
una revisión de 11 estudios transversales, realiza- 
dos con sujetos menores de 70 años en su mayo- 
ría, indicó que la tasa de descenso del VO), se 
situaba entre cl 0,8% y el 1,1% por año, lo que 
equivale a 0,4 ml . kg! . min*'. Se ha sugerido, por 
otra parte, que las mujeres presentan una tasa de 
declinación del VO),,,, menos marcada que los 
hombres en relación con la edad, aproximadamen- 
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Tabla 3 
Cambios en los valores de VO... 
con el envejecimiento 


VO max 
(mi - kg"! - min”) 


Ye de cambio 
en 25 años 


477 
43,1 
39,5 
38,4 
34,5 
239 


ñ h 
Modificada de Robinson 5. Experimental studies of physical fitness 
in relation to age. Arbeitsphysiologie, 1938; 10:251-323. 


te 0,2-0,5 m1 - kg! - min", pero no todos los estu- 
dios han Negado a las mismas conclusiones. 

Los primeros estudios transversales y longitudina- 
les realizados (Trappe y cols., 1996) mostraron que 
el descenso del VO,,,,, con la edad era menor en atle- 
tas que en sedentarios; investigaciones más recientes 
(FitzGerald y cols., 1997) encontraron, en contra de 
lo publicado hasta entonces, que en mujeres la tasa 
de descenso del VO»... (mi - kg" - mio! - año") con 
la edad fue más acusado en atletas de resistencia entre- 
nadas, seguido de mujeres Físicamente activas, tenien- 
do cl menor descenso el grupo de mujeres sedenta- 
rias (Fig, 35.16). No obstante, al expresar el descenso 
en términos relativos en relación a los valores de VO, ,.. 
a los -25 años, la tasa de descenso fue similar en los 
tres grupos. Resultados similares encontraron más 
recientemente Eskurza y cols. (2002) en un estudio 
longitudinal de siete años de seguimiento. 

En hombres, investigaciones previas (Wilson y 
Tanaka, 2000) no encontraron diferencias en la tasa 
de descenso del VO), (en valores absolutos) entre 
atletas de resistencia y sedentarios, pero recjente- 
mente Pimentel y cols. (2003) en un estudio trans- 
versal observaron que la tasa de descenso del VO... 
en términos absolutos, pero no relativos, era mayor 
en atletas que en sedentarios. Estos resultados están 
en la línea de las conclusiones de distintos estudios 
longitudinales. 

Distintos argumentos se han esgrimido para ¡us- 
tificar el mayor descenso de los valores absolutos 
del VO)... con la edad en atletas entrenados (Tana- 
ha y Seals, 2003): 


e Efecto valores basales. Esto es, los sujetos 
con mayores valores de VO», como los jóve- 


Descenso en VO amas 
(mi - kg! - min? - década”) 
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Figura 35.16. Tasas de declinación absolutas y relativas del 
VOsaio: (A: en mi > kg! - min? - década”; B: en % década) con 
la edad, en sedentarios, octivos físicamente y entrenados en 
resistencia ceróbica. (Modificada de FitzGerald MD, Tanaka H 
Tran ZW Secls DR. Age-related dechine in maximal aerobic capa- 
cily in regulatory exercising vs sedentary females: a meta analy: 
sis. 4 Appi Physiol! 1997; 83:160-165.) 


nes, experimentan un mayor descenso de los 
mismos con la edad. Cuando el efecto de valor 
basal se suprime (al expresar los cambios en 
términos relativos -%), la diferencia en la tasa 
de descenso entre entrenados y sedentarios 
desaparece. 
Una analogía a lo anterior se da entre hombres 
y mujeres. Los hombres tienen mayores valo- 
res de VOm:, de jóvenes que las mujeres, y 
experimentan un mayor descenso con la edad 
que las mujeres, sin embargo, al expresar estos 
cambios en términos relativos (cambios desde 
los valores de la juventud) estas diferencias no 
son tan evidentes. 

e Descenso en el estímulo del entrenamien- 
to. Un segundo argumento se refiere al des- 


censo del volumen e intensidad del entrena- 
miento con cl avance de la edad (estímulo de 
entrenamiento). En un estudio longitudinal 
reciente (Eskurza y cols., 2002) se observó 
que el mavor descenso en el VO,,, , en muje- 
res corredoras de resistencia en relación a las 
sedentarias se daba en aquellas en las que 
más disminuía el entrenamiento. Así, las 
mujeres que mantuvieron el volumen de 
entrenamiento en el período de seguimiento 

tuvieron reducciones del VO,,, . similares a 

las observadas en mujeres sanas sedentarias 

¡Fig. 35.17). 
Los resultados sugieren que el mayor descen- 
so en el VO), con la edad en deportistas de 
resistencia puede estar mediado, al menos en 
parte, por un descenso marcado de su nivel de 
entrenamiento. En este sentido, es posible que 
en los mayores de edad sea necesario el entre- 
namiento de alta intensidad (y no cl de baja y 
moderada intensidad como se recomienda 
actualmente) para poder llegar a preservar la 
potencia acróbica máxima y con ello el rendi- 
miento de actividades acróbicas. 

* Cambios en el peso corporal. Es posíble que 
el aumento del peso con cl paso de los años jus- 
tifique parte del deseenso del WO), al expre- 
sarlo referido «al peso corporal (ml - kg! - min”). 
Sin embargo, no parece que este sea el caso, 
va que la masa corporal y la masa libre de grasa 
se mantiene con el paso de los años en atletas 
de resistencía, mientras que los adultos seden- 
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Figura 35.17. Tasas de declinación del VO... en mujeres entre- 
nadas en resistencia, que redujeron o mantuviero y/o aumen- 
toron Su volumen de entrenamiento, p < 0,05 vs otros 2 gru- 
pos. (Modificada de Eskurza |, Donato Al, Moregu KL, Selas DR, 
Tonaka H. Changes in maximal aerobic capacity with age In 
endurance-trained women: 7-year follow-up. J Appi Physiol, 
2002, 92:2303-2308 ) 
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tarios aumentan significativamente su masa 
corporal y su porcentaje de grasa corporal con 
la edad. Estos hechos deberían llevar a un des- 
censo mayor del VO,,,., (mi - ky* - min!) cn 
sedentarios que en atletas. 

e Determinantes fisiológicos. Se ha hipoteti- 
zado que el descenso del VO,,,, tanto en 
entrenados como en sedentarios estaría rela- 
cionado con la disminución fisiológica de la 
Frecuencia cardíaca máxima. Pero se ha demos- 
trado que cl entrenamiento físico no hace des- 
cender más la frecuencia cardíaca que cl esta- 
do sedentano, no justificando por tanto que 
en los primeros el descenso del WO), sea 
mayor. 

Otros factores, como el descenso del volumen 
sistólico máximo o la capacidad oxidativa 
muscular, pueden tener también su protago- 
nismo. En este sentido distintos estudios han 
demostrado que el descenso del volumen sis- 
tólico máximo es un 60% mayor en atletas de 
resistencia entrenados que en sedentarios 
sanos. 

También la diferencia arteriovenosa para el 
oxígeno disminuve con la edad, lo que contri- 
buve al descenso de la capacidad aeróbica. El 
descenso es debido a una reducción de la rela- 
ción libras/capilares, hemoglobina total, capa- 
cidad respiratoria del músculo y derivaciones 
de importantes volúmenes de sangre del gasto 
cardíaco hacia árcas con limitada capacidad 
para la extracción de oxígeno, coma la piel o 
las vísceras. La masa mitocondrial también 
disminuye. con descensos de la actividad de 
las enzimas oxidativas. Una de las razones más 
consistentes que se han esgrimido para justi- 
ficar el descenso del gasto cardíaco y del 
VO)... con la edad ha sido el incremento de 
la resistencia periférica, debido a una pérdida 
de la capacidad de vasodilatación de las arte- 
rias y arteriolas. Este aumento de la resisten- 
cia periférica provoca un aumento de la pre- 
sión sanguínea tanto en reposo como durante 
el ejercicio, y esto podría limitar el volumen 
sistólico durante la actividad Física. 


En resumen, los resnltados son consistentes con 
la hipótesis de que la tasa absoluta de descenso del 
VO sm. en atletas de resistencia aeróbica está media- 
do por un mayor descenso del volumen sistólico 
máximo y, por tanto, del gasto cardíaco. 
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Efectos del entrenamiento 


Según Brooks (1996) cl entrenamiento de resis- 
tencia puede aumentar la potencia aeróbica en suje- 
tos mayores de cdad en la misma cuantía que en 
individuos más jóvenes; así, la mayoría de los estu- 
dios indican ganancias de hasta un 20% en el VO... 
después de seguir um programa de resistencia de 
seis meses de duración. La distinta respuesta indi- 
viclual en estos sujetos mayores de edad puede estar 
condicionada, al igual que en los jóvenes, por el esta- 
do inicial de entrenamiento, la motivación la inten- 
sidad y duración del programa y las características 
genéticas. Así, mayores intensidades de entrena- 
miento provocan en general mayores aumentos de 
la capacidad aeróbica, observándose que de distin- 
Los grupos de sujetos de edad avanzada estudiados, 
los que lo hacían a menos intensidad no mostraban 
cambios en los valores de VO), mientras los que 
lo hacían a intensidad elevada armmentaron sus valo- 
res hasta un 30%. Parece que la intensidad de entre- 
namiento es un factor crítico para provocar modifi- 
caciones de la potencia acróbica máxima. En 
cualquier caso, el entrenamiento acróbico intenso 
minimiza el deseenso de la potencia aeróbica máxi- 
ma durante la vida media del adulto (de los 30 a los 
50 años), pero parece tener poco efecto más allá de 
los 50 años. La tabla 4 muestra un resumen de los 
resultados encontrados en varios estudios que han 
investigado las variaciones del VO,,,,. con cl emtre- 
namiento. 


2 mx 


La diferencia arteriovenosa submáxima no pare- 
ce afectarse con el entrenamiento de resistencia al 
relacionarla con cargas absolutas de trabajo, pero 
aumentó al expresarla en porcentaje de la máxima 


Tabla 4 
Valores medios y desviación estándar de datos 
de entrenamiento y VO,,,,, de 38 estudios 
realizados con personas mayores de dad 


Variables Datos 


Edad de los participantes 64 + 8,9 años 


3,3 1 0,7 sesiones - sem.! 
31,8 + 13,8 minutos 

26,4 + 6,9 m1 O, «kg! - min! 
VO ax después del entrenamiento| 29,7 + 7,5 ml O, -kg* « min' 


Duración del entrenamiento 


Frecuenda de la sesiones 


Duración de las sesiones 


VO, antes del entrenamiento 


Modificada de Green JS, Crouse SF Endurance traming, cardiovas- 
cular function and the aged. Sports Med, 1993; 16:331-341. 


capacidad funcional. Distintas investigaciones han 
mostrado que la dif AY (O),) en ejercicio máximo 
aumenta con el entrenamiento. Además, la magni- 
tud del aumento parece relacionarse directamente 
con la intensidad del entrenamiento. 

El entrenamiento de resistencia ha demostrado 
también efectos sobre otros determinantes del trans- 
porte de oxígeno, como el pulso máximo de oxíge- 
no, hemoglobina, mitocondrias, actividad enzimáti- 
ca aeróbica y volumen sanguíneo total. 


UMBRAL LÁCTICO 


Coggan y cols. (1990) observaron que los atletas 
veteranos tenían mayores valores correspondientes 
al umbral láctico, pudiendo mantener intensidades 
de ejercicio más cercanas a su potencia acróbica 
máxima. En este estudio se comprobó que los 
músculos de los atletas veteranos (cdad media de 
63 años) tenían una mayor actividad de las enzimas 
sucinato deshidrogenasa y B-hidromacil-CoA deshi- 
drogenasa con una menor actividad de la lactato des- 
hidlrogenasa que los sujetos control dle menor edad 
(edad media: 26 años). 

El envejecimiento provoca modificaciones fisio- 
lógicas que disminuven la capacidad de consumir 
oxígeno, habiéndose interpretado como un descen- 
so en la capacidad de desarrollar ejercicio acróbi- 
co en esta población. La cinética del lactato san- 
guíneo tanto durante como después del ejercicio 
es modificada con el envejecimiento, de modo que 
a la edad de 65-75 años el perfil aparece alterado 
dle forma significativa, con un umbral situado al 
68-764 VO ,,,. en sujetos físicamente activos. Un 
umbral láctico situado en altos parcentajes de su 
potencia ucróbica máxima en personas de edad 
avanzada puede aparecer como beneficioso a pri- 
mera vista, pero el nivel absoluto en el que este 
umbral sc sitúa parece más bajo que en la pobla- 
ción más joven debido al descenso asociado a la 
edad del VO,,,,.. Hredale y cols. (1996) investiga- 
ron la cinética del lactato de una población de 50 
a 55 años durante un ejercicio incremental hasta el 
agotamiento, con el Fin de identificar el porcentaje 
del consumo máximo de oxígeno en el que se sitúa 
el umbral láctico (LT). Los autores también estu- 
diaron si los sujetos de esta edad podrían mantener 
un ejercicio prolongado a intensidad umbral lácti- 
co. Catorce sujetos sedentarios entre 30 y 55 años 
realizaron un test máximo de esfuerzo en tapiz rodan- 
te, obteniendo un VO,,,,, de 40,5 ml - kg"! - min”, 
con el umbral láctico situado al 84% VO,,,,.. Seis 
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de los sujetos realizaron un ejercicio de 25 minu- 
tos de carga constante a intensidad ligeramente 
inferior a LT, observando que podían mantener esa 
intensidad de trabajo sin aumentar significativa- 
mente la concentración sanguínea de lactato entre 
los min 10 y 25. Los resultados indican pues que 
los sujetos de edad media entre 50 y 55 años tie- 
nen un umbral láctico situado en mayores porcen- 
tajes del VO,,,,, (84%) que la población más joven 
no entrenada (40-50%), observando no obstante 
que pueden mantener durante tiempo prolongado 
una carga de trabajo de intensidad en LT. Ya que 
el sistema simpático adrenal es considerado como 
un importante mediador en la concentración san- 
guínea de lactato durante el ejercicio, el descenso 
en la sensibilidad de los receptores beta-adrenér- 
gicos observada con el emejecimiento podría influir 
en los valores de lactato en sujetos de edad avan- 
zada y por tanto en cl establecimiento del umbral 
láctico. Las alteraciones en la composición fibrilar 
del músculo esquelético también puede influir en 
los niveles de lactato, habiéndose sugerido que la 
relación de fibras 1/1l aumenta con la edad, resul- 
tando con ello una menor producción de lactato 
muscular al descender las fibras glucolíticas, y una 
mejora del aclaramiento del lactato al aumentar las 
fibras oxidativas, o bien una combinación de ambos. 

Conocemos poca acerca del electo del entrena- 
miento físico sobre la producción de lactato en atle- 
las veteranos. En este sentido, Massé-Biron y cols. 
11992) compararon la cinética del lactato sanguí- 
neo durante un ejercicio incremental en atletas 
veteranos (HD (edad media 65 años), sujetos mode- 
radamente activos de la misma edad (LI) (edad 
media de 66 años) y jóvenes atletas (YA) (edad 
media de 26 años). "lodos los sujetos realizaron un 
test máximo sobre ciclocrgómetro con análisis del 
intercambio gaseoso y obtención de muestras san- 
guíneas a intervalos regulares para análisis de lac- 
tato. Se calculó el umbral anaeróbico (UA), el 
OBLA y el VO»... ,.. Los resultados mostraron unos 
valores de lactato en reposo similares en HT y LT, 
pero más elevados en YA. La concentración de lac- 
tato en el YO,,, , fue menor en HT que en LL, y en 
ambos grupos menores que en YA, mientras que la 
concentración de lactato correspondiente al UA no 
fue diferente entre H'T' y ET, pero fue menor que 
en YA. Por otra parte, para cualquier potencia de 
trabajo submúáxima la concentración de lactato en 
LT fue mayor que en ET y en YA, no encontrando 
diferencias entre estos dos erupos. Los valores obte- 


nidos del UA relativos al VO,,,., no fueron distin- 
tos entre grupos, pero hubo diferencias en la con- 
centración de lactato en sangre al expresar su con- 
centración cn relación con el % VO, (Fig. 35.18). 
Los resultados de la investigación sugieren que cl 
envejecimiento lleva asociado un descenso de la 
potencia aeróbica y de la producción de lactato, por 
las razones anteriormente enumeradas. De acuer- 
do con estos resultados, las concentraciones fijas 
de 2 y 4 mM de lactato en sangre, utilizadas para 
prescribir cargas de trabajo, son inadecuadas en 
allelas veteranos. Parece que cl entrenamiento físi- 
co regular mantenido en estos atletas les permite 
desarrollar una elevada capacidad de utilización de 
altos porcentajes de VO,,,,, para los mismos valo- 
res de lactato. 


Efectos del entrenamiento 


La intensidad de ejercicio en la que se sitúa el 
umbral láctico es una base para investigar la pres- 
cripción de ejercicio en esta población e identificar 
si esta intensidad es la más apropiada para esta 
población. Takeshima y cols. (1993) determinaron 
los cfectos de 12 semanas de entrenamiento aeró- 
bico (a intensidad correspondiente al umbral lácti- 
co) sobre la capacidad funcional aeróbica y sobre el 
perfil lipídico de personas sedentarias de ambos 
sexos, con una edad media de 69 años. Antes y des- 
pués del programa de entrenamiento se valoraron 
distintas variables fisiológicas (como el VO,,,,, y el 
umbral láctico, LP), así como el perfil lipíclico. Los 
sujetos realizaron las sesiones de entrenamiento al 
menos dos veces por semana, consistiendo en 10- 
15 minutos de calentamiento y flexibilidad. 30 minu- 
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Figura 35.18. Concentración de lactato en sangre como fun- 
ción del “VO 20 *p <0/05 HT, ET vs YA; +p < 0,05 HT LT vs 
YA; <HT vs LT. (Modificada de Massé-Biron J, Mercier J, Collomp 
K_ Hardy JM, Préfaut C. Age and traming effects on the lactate 
kinetics of master athletes during maximal exercise. Eur J Appl 
Physiol 1992; 65:311-315,) 
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tos de ejercicio aeróbico en ciclocrgómetro a inten- 
sidad correspondiente al 1, 30 minutos de activi- 
dades recreacionales (como andar, bailar o jugar a 
mini-tenis) y 5-10 minutos de actividades de enfria- 
miento. [.os resultados mostraron un aumento del 
10% cn los valores de VO y... y un 18% en el VO, 
correspondiente al Ll, no modilicándose el LT 
expresado como%VO,,,,.. También se observó un 
descenso de las concentraciones de colesterol total 
y triglicéridos después del entrenamiento, sin otros 
cambios en el perfil lipídico. Los cambios observa- 
dos son similares a los descritos en personas jóve- 
nes, por lo que se puede sugerir que el entrenamicn- 
lo aeróbico supervisado en personas de cdad 
avanzada mejora también significativamente los valo- 
res de VO»... y VO) correspondiente al LI (Pig. 
35.19). Por otra parte, los efectos del programa acró- 
bico sobre el perfil lipídico fueron escasos, siendo 
necesarias nuevas investigaciones para determinar 
que combinaciones de intensidad y duración del 
ejercicio físico pueden ser más útiles para mejorar 
significativamente estos parámetros. 


COMPOSICIÓN CORPORAL 


El peso corporal se suele mantener estable en la 
década de los 20 años, aumentando progresivamen- 
te hasta los 55-60 años y presentando una tenden- 
cia a disminuir a partir de esta edad, esto último se 
justifica por el hecho de que en edad avanzada 
muchos de los sujetos con sobrepeso han muerto, 
por lo que no pueden obviamente contabilizarse en 
el total de mayores de edad. Además, mucha gente 
de 65-70 años pierde el apetito, por lo que no con- 
sumirá suficientes calorías como para mantener su 
peso corporal. La ganancia de peso se acompaña de 
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Figura 35.19. Valores medios de VO,.,,, y VO? en umbral lác- 
tico (LT) pre y postentrenarniento. (Modificada de Takeshima 
N, Tanaka K, Kobayashi E, Watanabe T, Kato T. Effects of aero- 
bic exercise conditioning at intensities corresponding to lactate 
threshold in the elderly. Eur J App! Physiol, 1993; 67:138-143.) 


un incremento de la grasa corporal v un descenso 
de la masa libre de grasa (peso magro). Jansen y cols. 
(2000) observaron en un estudio transversal reali- 
zado con 468 hombres y mujeres (18-88 años) que 
hasta los -45 años disminuía poco la nasa muscu- 
lar, pero que a partir de esa cdad e) descenso era 
acusado, siendo mayor en Jos hombres que en las 
mujeres (Fig. 35.20). Obviamente, el descenso de 
los niveles de actividad física es la causa principal 
de la pérdida de masa muscular asociada al enveje- 
cimiento, aungue otros factores como la disminu- 
ción en la tasa de síntesis de proteínas (hasta un 
30% menos en personas de 60-80 años cn relación 
a jóvenes de 20 años) juega un papel muy impor- 
tante en cl proceso. El descenso en la síntesis de 
hormona del crecimiento e IGF-1 parece condicio- 
nar este proceso asociado al envejecimiento. 

Los hombres pasan de un porcentaje de grasa 
del 15% a los 17 años a alrededor del 28% a los 60 
años. Las mujeres aumentan su contenido en grasa 
desde un 25% a los 17 años a alrededor de un 39% 
a los 60 años. Tres factores contribuyen a la ganan- 
cia progresiva de grasa con la edad: la dieta, la inac- 
tividad física y la reducción de la capacidad para 
movilizar grasas. No se conoce bien si el aumento 
progresivo de grasa corporal que se produce con el 
avance de la edad representa un patrón biológico 
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Figura 35.20. Cambios en la masa muscular con el enveject- 
miento en 468 hombres y mujeres de 18 a 88 años de edad. 
La tasa de descenso es mayor en hombres que en mujeres, y 
es más acentuada a portr de los 45 años de edad. (Modifica- 
da de Jansen !, Heymslield SB, Wang Z, Ross R Skeletal mus- 
cle mass and distribution in 468 men and women aged 18-88 
yr. J App! Physiol, 2000; 89:81-88.) 


normal o refleja simplemente un estilo de vida más 
sedentario. Las observaciones longitudinales reali- 
zadas en sujetos físicamente activos apoyan la ten- 
dencia biológica de ganar peso graso con la edad. 
La figura 35.21 muestra los cambios en la compoa- 
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Figura 35.21. Cambios en (A) cintura; (B) relación cintura/ 
cadera; (C) sume de pliegues; (D) % grasa corporal; (E) masa 

de grado en 21 atletas de resistencia que continuaron con 
elentrenamiento durante 21 años, desde los 50 años. (Mod 
Íicada de Pollock HAL, Mengelkoch LU, Graves JE y cols. Iwenty- 
year follow-up of aerobic power and body composition of older 
track athletes. ) AppÍ Physiol 1997; 82.1508-1516) 
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sición corporal de 21 atleras de resistencia que con- 
tinnaron entrenando durante mn período de 20 años, 
a partir de los 50 años. Á pesar de mantener un peso 
corporal estable, el contenido de grasa corporal 
aumentó progresivamente, así como los indicado- 
res de grasa abdominal, mientras que la masa libre 
de grasa disminuía. La magnitud del aumento de 
grasa y de la pérdida de masa muscular fue un 20% 
menor de lo observado en personas de hábitos 
sedentarios, lo que sugiere que una vida físicamen- 
le activa confiere alguna protección frente a los 
cambios de la composición corporal asociados al 
envejecimiento. 

Las personas físicamente activas presentan unos 
porcentajes de grasa significativamente inferiores 
(Fig. 35.22), aunque los deportistas de más edad 
tienen mayores porcentajes de grasas que los depor- 
tistas jóvenes. La distribución de las grasas Liende 
a cambiar con cl envejecimiento. [lay una mayor 
tendencia a presentar mayor proporción de grasa 
corporal internamente más que en el tejido subcu- 
táneo. Por lo tanto, si la composición corporal se 
mide por la técnica de los pliegues, se debe emplear 
una ccuación específicamente diseñada para suje- 
tos de edad avanzada. 

Por otra parte, la talla desciende progresivamen- 
te desde que se alcanza su pico máximo; este des- 
censo es por término medio de 6 cm entre los 17 y 
los 60 años de edad y se debe fundamentalmente a 
la compresión de los discos intervertebrales y al dete- 
rioro de las vértebras. Además, se produce un des- 
censo significativo en el contenido mineral óseo 
desde los 30-35 años en la mujer y desde los 45-50 
años en el hombre. Nuevamente el descenso de la 
actividad física parece condicionar en gran manera 
estos cambios. 

La tasa metabólica basal disminuye alrededor de 
un 10% desde los 20 a los 65 años, y otro 10% desde 
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Figura 35.22. Porcentaje de grasa corporal para adultos jóve- 
nes activos, mayores de edad activos y corredores y nadado- 
res de edad avanzada 
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esta edad hasta el final de la vida. El descenso de la 
tasa metabólica parece condicionado por la menor 
masa corporal libre de grasa (masa magra o tejido 
muscular). La caída en la tasa metabólica debe ir aso- 
ciada a una menor ingesta calórica para mantener cl 
peso corporal estable. En ocasiones, la dieta en suje- 
tos de edad avanzada es deficitaria cn vitaminas y 
minerales, especialmente calcio. Desde este punto 
de vista, la realización regular de actividad física en 
los ancianos les permite ingerir más calorías, y con 
ello satisfacer los requerimientos nutricionales. 


RENDIMIENTO DEPORTIVO 


Los record en natación, carrera y ciclismo indi- 
can que nuestro máximo potencial atlético se alcan- 
za entre los 20 y los 30 años de edad. Desafortuna- 
damente existen pocos estudios longitudinales que 
hayan mostrado claramente cómo el envejecimien- 
to influye en el rendimiento físico, con independen- 
cia de otros factores intercurrentes. 

El rendimiento en la carrera de resistencia dismi- 
nuye con la edad de manera curvilineal (Fig. 35.23). 
Específicamente, el rendimiento se mantiene hasta 
los 35 años aproximadamente, luego disminuye lige- 
ramente hasta los 50-60 años, para descender muy 
significativamente a partir de esa cdad; la progresiva 
reducción del VO, ,,,, parece el mecanismo primario 
principal asociado al descenso del rendimiento en la 
carrera de resistencia según avanza la edad. Este des- 
censo en el rendimiento cs hasta tres veces mayor en 
mujeres en comparación con los hombres, con las 
mayorcs diferencias a partir de los 60 años. Según 
Tanaka y Scals (2003) esto puede ser debido a fac- 
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Figura 35.23. Tiempos de carrera de 10 km con el avance de 
la edad. (Modificada de Tanaka H, Higuchi M. Age, exercise per- 
formance and physiological funciional capacites. Adv Exerc 
Sports Physiol 1998; 4:5]-56.) 


tores biológicos y a influencias sociológicas (existe 
menor número de corredoras mayores de edad). 

Estudios longitudinales de corredores de resis 
tencia de elite indican que a pesar de mantener un 
elevado nivel de entrenamiento, el rendimiento en 
carreras desde una milla (1,6 km) hasta maratón 
(42 km) disminuye a razón de un 1% anual desde 
los 27 a los 46 años. És interesante remarcar que 
los record del mundo de 100 m y de 10 km también 
descienden aproximadamente un 1% por año desde 
los 25 años a los 60. Más allá de esta edad, la tasa 
de descenso del rendimiento es mayor alcanzando 
aproximadamente un 2% anual. 

El descenso del rendimiento en natación cn rela- 
ción a la edad también tiene un perfil curvilineal, 
pero la magnitud de la reducción total en el rendi- 
miento de natación con el avance de la edad es un 
30% menor que el observado en el rendumiento de 
carrera. Además, la edad en la que el descenso se 
produce de manera exponencial ocurre más tarde 
en natación (-70 años) en comparación con la carre- 
ra (-60 años). Esos resultados soportan la idea de 
que los cambios en el rendimiento asociados a la 
edad dependen de la actividad desarrollada (Tana- 
ka y Seals, 2003). En concreto, quizás el rendimien- 
to en natación esté más vinculado a la biomecáni- 
ca del gesto que la carrera; además, la natación 
provoca menos lesiones en el aparato locomotor que 
la carrera y este hecho permite alcanzar cdades más 
avanzadas en mejores condiciones. Por otra parte, 
las diferencias hombres-mujer en natación no son 
tan evidentes como en la carrera, especialmente en 
larga distancia (Fig. 35.24), pudiendo justificarse 
por un menor costo de oxígeno para nadar (mejor 
economía) en las mujeres como resultado de su 
menor tamaño corporal, menor densidad y mayor% 
grasa corporal (mayor flotabilidad). y posición más 
horizontal al nadar al tener las piernas más cortas. 

Como en otras actividades de fuerza y resistencia, 
el máximo rendimiento en ciclismo se alcanza centre 
los 25 y los 35 años. Así. los mejores tiempos sobre 
distancias de 20 a 40 km, tanto en hombres como en 
mujeres, empeoran en una tasa aproximada de! 0,6- 
0,7% amal, entre los 20 y los 65 años de edad. 


Mecanismos fisiológicos relacionados 
con el descenso del rendimiento físico 
asociado a la edad 


e Capacidad aeróbica máxima. La capacidad 
aeróbica máxima (VO»,,,.) es el principal deter- 
minante del rendimiento aeróbico. Distintas 
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Figura 35.24. Diferencias en relación al género (0) en el ren- 
dimiento como función de la distancia de competición. 
¡Modificado de Tanaka H, Seals DR. Age and gender interac- 
Rions in physiological funceonal capacity: insight from swimming 
performance. 4 Appí Physiol, 1997; 82:846-851.) 


investigaciones han observado una relación 
inversa entre el VO... y la edad en sujetos 
entrenados, si bien el descenso del rendimien- 
to es menor que la caída del VO)... 

* Umbral láctico. Parece que la reducción del 
umbral láctico contribuye a la reducción del 
rendimiento hasta la edad media de la vida, 
mientras que las reducciones del VO,,,,, pare- 
cen contribuir más al descenso del rendimien- 
to en edades más avanzadas. En cualquier 
caso, al expresar cl umbral láctico en relación 
al VO. (0% WO 31m.) los valores no parecen 
modificarse con la edad. Por tanto, el descen- 
so del YO ,,,,. parece condicionar, al menos en 
parte. la contribución del descenso del umbral 
láctico en el declinar del rendimiento de resis- 
tencia. 

* Economía de gesto. Los estudios realizados 
no ofrecen diferencias significativas cn la eco- 
nomía de carrera entre alletas jóvenes y mayo- 
res (35-70 años), lo que parece indicar que las 
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reducciones de la economía de carrera contri- 
buyen escasamente al descenso del rendimien- 
to observado con el paso de los años. 


En resumen, la progresiva reducción del VO, ,,,, 
parece el mecanismo primario principal asociado al 
descenso del rendimiento de resistencia al avanzar 
la edad. 
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78 CAPiTULO 


Aspectos fisiológicos del ejercicio 
físico en la mujer 


M. Pérez Ruiz 


INTRODUCCIÓN 


Sia lo largo de los años revisamos los récords 
del mundo de las mujeres en distintas especiali- 
dades deportivas en las que participa y los compa- 
ramos con los hombres, observamos, en general, 
un menor rendimiento de la mujer dentro de los 
distintos deportes. Ánte esto cabe preguntarse si 
los menores rendimientos obtenidos en las distin- 
tas prucbas son el resultado de las diferencias bio- 
lógicas de la mujer con respecto al hombre o si por 
el contrario pudieran ser consecuencias del dis- 
tinto papel social que la mujer ha jugado a lo largo 
de la historia, hecho que condicionaría restriccio- 
nes de ejercicio en su preadolescencia y adoles- 
cencia y que conllevaría a no poder desarrollarse 
al mismo nivel que los hombres para un determi- 
nado deporte. 

Aunque a lo largo de la historia son patentes los 
documentos que avalan las restricciones sociales y 
culturales sufridas por la mujer, lo que también está 
claro es que entre cl hombre y la mujer existen dife- 
rencias biológicas que pueden llegar a alectar cl ren- 
dimiento en determinados deportes, De la igualdad 
entre hombre y mujer se habla cada vez más. Pero 
¿es posible desde el punto de vista biológico? Una 
parte de lo que somos cstá contenido cn las 23 parc- 
jas de cromosomas que poscemos. una de las pa- 
rejas está formada por los cromosomas sexuales que 
contienen la información de cada sexo, siendo XX 
en la mujer y XY cn el hombre. 

Por otro lado cl aumento cn la intensidad del 
entrenamiento físico en mujeres deportistas, pro- 


porcionado por una mayor profesionalidad en los 
últimos años, se ha asociado con modilicaciones 
importantes en la fisiología del aparato reproductor, 
en especial irrcgulandades menstruales, retraso en 
la edad de la monarquia, debido en la mayoría de 
los casos a disfunciones hipotalámicas reversibles 
entre otros muchos factores. Por otra parte, el hipo- 
estrogenismo asociado a muchas de estas alteracio- 
nes ejerce efectos negalivos sobre el esqueleto de 
la mujer deportista. 

Las respuestas y adaptaciones del organismo de 
las mujeres frente al ejercicio son muy similares a las 
del hombre. Aún así, y debido a que difieren en 
la respuesta en ambos sexos, 0 ni siquiera existen 
en el sexo masculino (ciclo menstrual) es necesario 
enumerar los procesos fisiológicos diferenciales a la 
hora de enfrentarse al ejercicio. 


TAMAÑO Y COMPOSICIÓN CORPORAL 


Hasta la pubertad, niños y niñas no tienen gran- 
des diferencias en la composición corporal. Cuan- 
do se alcanza la pubertad y debido a las inlluen- 
cias de las hormonas sexuales, las diferencias 
comienzan a ser visibles. En general, las mujeres 
tienen menos talla y peso que los hombres de su 
misma edad. La composición corporal de las muje- 
res difiere de la de los hombres, y la diferencia prin- 
cipal se establece en la distribución de la grasa cor- 
poral, de tal forma que en la mujer existe una 
mayor distribución de grasa en glúteos, mamas, 
caderas y muslos, lo que provoca que en determi- 


nadas actividades la mujer tenga una situación de 
desventaja a la hora de alcanzac un determinado 
rendimiento. No obstante, en mujeres deportistas 
(corredoras de fondo), el porcentaje de grasa cor- 
poral puede llegar a alcanzar cifras tan bajas como 

el 11%. muy cercanos a sus compañeros varones 

corredores. En las mujeres existe ima relación entre 

el porcentaje de grasa y cl mantenimiento normal 

de la función menstrual, por lo tanto, aunque la 

especialidad deportiva requiera niveles muy bajos 

de grasa para conseguir rendimiento altos, en la 

mujer debemos priorizar su estado de salud y el 

mantenimiento regular de su menstruación (esta- 

do cumenorreico). 

La acción de los estrógenos también condiciona 
un cierre óseo más temprano, lo que causa un desa- 
rrollo precoz en la mujer. Por otra parte, la masa 
muscular pico cn la mujer se alcanza antes que cn 
el hombre (Jabla 1). 

Desde el punto de vista biomecánico, las muje- 
res presentan pelvis más anchas, con una mayor 
angulación del lémur y mavor lordosis de la colum- 
na lumbar, lo que dificulta el trabajo con cargas. Las 
extremidades inferiores son más cortas, lo que cqui- 
vale a un brazo de palanca más pequeño. que puede 
limitar el rendimiento en algunas especialidades 
deportivas. Por otro lado, cl centro de gravedad se 
sitúa un 6% más bajo que en el hombre, y este 
hecho para determinadas especialidades deportivas 
le confiere mayor estabilidad. 

El varón de referencia es 10,2 cm más alto y 
13,3 kg más pesado que la mujer de referencia, su 
esqueleto pesa más (10,9 frente a 6,8 kg) y posce 
una masa museular mayor (31,3 Frente a 20,4 kg) 
y un menor contenido de grasa total (10,5 frente 
a15,3 kg). El concepto de estándares no significa 
que los hombres y las mujeres deban conseguir 
estos valores de composición corporal o que repre- 
senten valores promedios, sino que el mudelo pro- 
porciona un marco de referencia útil para inter- 
pretar las comparaciones estadísticas de los 
deportistas, los sujetos sometidos a programas de 
ejercicio y entrenamiento, los más delgados o los 
obesos (Tabla 2). 

También debemos tener en cuenta que cl bajo 
peso es un factor de riesgo para padecer de forma 
más temprana osteoporosis, por lo que en cualquier 
especialidad deportiva que requiera bajo peso dehe- 
mos siempre mantener una balanza equilibrada entre 
el peso requerido para mantener un buen estado de 
salud de la masa ósea y e] peso indicado por la espe- 


| Tabla 1 
Porcentaje de grasa y músculo de hombres 
y mujeres 


Composición corporal Hombre 


12-16 


Tabla 2 
Porcentaje de grasa corporal en varones y mujeres 
de determinados deportes 


O Graso 


0 Magro 


Deportes Varones 


8-14 
5-12 
12-15 


Bailarines de ballet 


Gimnastas 
Béisbol 


Baloncesto 


Culturismo 


Ciclismo 


Esquí alpino 


Natación 
Triatlón 
Voleibol 


Levantadores de pesas 


Luchadores 


cialidad deportiva para conseguir el máximo rendi- 
miento deportivo. 

Por otra parte sabemos que existe un nivel críti- 
co de grasa corporal necesario para no padecer irre- 
gularidades menstruales, este hecho lo debemos cui- 
dar especialmente en aquellas especialidades 
deportivas que requieran mantener el peso. Los tra- 
bajos de Frisch y cols. (1974) sugieren que para man- 
tener la función menstrual normal se precisa un nivel 
de grasa corporal en torno a un 22% respecto al peso. 
La mayoría de las atletas que se mantienen eume- 
norreicas tienen un porcentaje de grasa corporal 
menor de dicho nivel como se puede apreciar en la 
tabla 3. Es posible que este nivel crítico de grasa cor- 
poral esté más relacionado con niveles de grasa regio- 
nal (Brownell y cols.. 1987), siendo éste muy varia- 
ble y ampliamente individualizado para cada una de 
las atletas. Existe un nivel crítico individual. de tal 
forma que cuando se desciende de dicho nivel 
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Tabla 3 
Composición corporal y/o densidad mineral ósea de atletas eumenorreicas, 
emenorreicas y oligomenorreicas 


Referencia 

(método de 
determinación de la 
composición corporal) 


Núm. de 


dl EA 


Sujetos 


Snead y cols., 1992 Corredoras 


(hidrodensidad) 


Wilmore y cols., 1992 
(hidrodensidad) 


Corredoras 


Densidad 
mineral 
ósea 
UE) | (g-cm) 


Masa 
muscular 


Myburgh y cols,, 1992 Atletas 


(DEXA) 


Rutherford, 1993 Corredoras 
(DEXA) y 
triatletas 


Micklesfield y cols., 1995 | Corredoras 
(pliegues) 


Fisher y cols., 1986 Corredoras 


(hidrodensidad) 


Kaiserauer y cols., 1989 
(hidrodensidad) 


Crist £ Hill, 1990 
(hidrodensidad) 


Corredoras 


Corredoras 


Hetland y cols., 1995 
(DEXA) 


Corredoras 


Atletas 


Rencken y cols., 1996 
(DEXA) 


Robinson y cols., 1995 | Corredoras 
(DEXA) 


Atletas 


las adetas podría padecer algún tipo de disfunción 
menstrual. 

Otro hecho que puede suceder cuando se man- 
tienen durante largos períodos de tiempo un bajo 
peso es la temible osteoporosis: de tal Forma que el 
peso total, la masa muscular y cl contenido de grasa 
corporal se relacionan con la densidad mineral ósea. 
Además, sabemos que cl tejido adiposo proporcio- 
na la posibilidad de convertir los andrógenos en 
estrógenos, de tal forma que esta fuente de estró- 
genos pucde proporcionar una protección impor- 
tante de la masa ósea cuando la producción de 
estrógenos ováricos disminuye en la mujer (Perel y 
cols., 1979). 


RESPUESTAS Y ADAPTACIONES 


FISIOLÓGICAS AL EJERCICIO 


Respuestas y adaptaciones 
neuromusculares 


En términos absolutos la mujer tiene menos fuer- 
za que el hombre. si bien la diferencia varía enor- 
memente entre los distintos grupos musculares. Hay 
que tener en cuenta, no obstante, que cuando la 
fuerza se expresa en función del tamaño corporal, 
las diferencias entre sexos disminuyen considera- 
blemente. Hay que señalar que las máximas dile- 
rencias en el rendimiento neuromuscular se encuen- 
tran en la ejecución de movimientos rápidos, 


probablemente debido a los distintos patrones de 
reclutamiento de unidades motoras o a las distintas 
características de las fibras musculares. 

No obstante, cuando se estudian por medio de 
biopsias musculares los tipos de fibras que consti- 
tuyen el vasto lateral de hombres v mujeres del 
mismo deporte, no se observan diferencias signifi- 
cativas entre ambos seros, mostrando, cso sí, un 
mayor diámetro medio la fibra muscular en varones 
que en mujeres y en individuos entrenados respec- 
toa sedentarios (Fig. 36.1). 

Las adaptaciones neuromusculares de las muje- 
res a los programas de entrenamiento de fuerza son 
tan buenas como las de los hambres, así, a pesar 
de los menores niveles de testosterona y de la menor 
masa muscular total, se observa que la ganancia de 
fuerza tras un programa de nucve semanas obtiene 
tan buenos resultados como en el hombre; el desa- 
rrollo del factor neural parece explicar estas adap- 
taciones. La mujer puede experimentar un gran 
incremento de la fuerza (20-40%) como resultado 
del entrenamiento, y la magnitud de estos cambios 
son similares a los de los hombres, justificando este 
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figura 36.1. Distribución de fibros musculares de contracción 
lenta en el músculo vasto externo de mujeres y hombres. (Mod- 
ficada de Saltim B, Henriksson 4, Niggaard E, Andersen P. Fiber 
types and metabohc potentials of skeletal muscle in sedentary 
man and endurance runners. Annals of New York Academy Of 
Saence, 1997; 301:3-29. Escaneado del libro Wilmore JH, Cos- 
till DL. Physiology of sporis and exercise. Ed. Human Kinetics, 
1994; pág. 447, fig. 19.3.) 
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hecho mayoritariamente por un marcado cambio 
en la expresión fenotípica de las proteínas contrác- 
tiles que componen el músculo (contenido de cade- 
nas pesadas de miosina) y por una mejora en cl 
reclutamiento de fibras musculares (adaptación 
neural). 

Por atra parte, una de las ventajas de la mujer 
frente al hombre en determinados eventos depor- 
Livos de larga duración puede ser la resistencia 
muscular. 


Flexibilidad 


Los trabajos realizados por Kibler y cols. (1989) 
sobre 11 medidas específicas cn 629 mujeres y 
1.478 hombres participantes de varios deportes mos- 
traron que la mujer tiene un mayor desarrollo de 
esta cualidad en todas las medidas realizadas. Tam- 
hión observaron que, dentro del grupo de mujeres, 
el desarrollo de la Mexibilidad en las extremidades 
inferiores es menor que cl de las extremidades supe- 
riores; estos contrastes no se encontraron en los 
hombres. Las diferencias en la masa muscular, la 
gcometría articular o la estructura del colágeno 
muscular, dilerente en ambos sexos, justifican la 
mayor extensibilidad muscular en mujeres. 


Respuestas y adaptaciones 
cardiovasculares 


Parte de las diferencias encontradas entre hom- 
bres y mujeres en la respuesta cardiovascular al ejer- 
cicio son debidas al menor tamaño del corazón y cn 
especial del ventrículo izquierdo, que condiciona 
un menor volumen sistólico en la mujer. Por ello, 
para la misma intensidad de esfuerzo, las mujeres 
entrenadas lienen una respuesta más alta de la fre- 
cuencia cardíaca para cualquier nivel de trabajo sub- 
máximo con respecto a los hombres del mismo nivel 
de entrenamiento, no obstante la Frecuencia cardía- 
ca máxima es generalmente la misma en ambos 
sexos. Otro lactor que puede ¡justificar un menor 
rendimiento es el menor volumen sanguíneo en la 
mujer. 

La mujer durante su etapa fértil padece sangra- 
dos menstruales todos los meses, por lo que tiene 
una mayor susceptibilidad de padecer anemias; si 
además esa mujer es deportista, se le suma la mayor 
incidencia de hemólisis, deficiencias de hierro o 
defectos nutricionales que son nuevamente facto- 
res que conllevarán a un mayor riesgo de padecer 
anemias. En este sentido, se conoce ampliamente 


re ISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 
la necesidad de una concentración normal de bemo- 
globina paro un adecuado rendimiento desde un 
punto de vista acróbico. 

Las diferencias de la potencia aeróbica (VO...) 
entre ambos sexos cuando ésta se expresa cn valo- 
ros absolutos (| - min") es de casi un 52%: esta dife- 
rencia disminuye a un 20-30% cuando se expresa 
con relación al peso, v todavía disminuye más (15%) 
si se expresa con relación al peso muscular. 

Por otra parte, la mujer también tiene menor 
capacidad pare incrementar la diferencia arterio- 
venosa de oxígeno debido a la menor concentración 
de hemoglobina, lo que conlleva un menor conte- 
nido de oxígcno arterial. reduciendo así el potencial 
oxidativo del músculo (Wilmore, 2004). 

lutehinson y cols. (1991) sugirieron que la 
reducción de la masa del ventrículo izquierdo en 
mujeres justifica el 68% de las diferencias encon- 
tradas en el VO,,,,.. y esto combinado con un mayor 
porcentaje de grasa en mujeres podría justificar hasta 
el 99% de las diferencias en el VO,,, , encontradas 
entre sexos. Asimismo. el menor nivel de hemoglo- 
bina es un factor que contribuye de modo destaca- 
do a las diferencias del VO,,,, entre sexos, ya que 
se aporta menos oxígeno a los músculos activos para 
un determinado volumen sanguíneo. 


Respuestas y adaptaciones respiratorias 

Las diferencias en la respuesta respiratoria duran- 
te el ejercicio entre el hombre y la mujer son debi- 
das principalmente al distinto tamaño corporal entre 
ambos sexos y al menor volumen pulmonar en la 
mujer. Existen pocas diferencias entre ambos sexos 
cuanto se compara la frecuencia respiratoria alcan- 
zada a igual potencia relativa de trabajo. Sin embar- 
go, en cargas absolutas la mujer tiende a respirar 
con más frecuencia respiratoria que el hombre, lo 
que le supone un mayor trabajo respiratorio. 

Los diferentes estudios han observado diferen- 
cias en la ventilación basal en relación a la fase del 
ciclo menstrual, de tal forma que la ventilación en 
reposo es 2-3 ] - min”! mayor durante la fase luteal 
del ciclo (Scocne y cols., 1981: Beidleman y cols., 
1999). Durante esta misma Fase, el volumen corrien- 
te puede alcanzar 100 mi y la PETCO, es típica- 
mente menor en 2-3 mmHg; estas diferencias son 
generalmente atribuidas a los efectos de las hormo- 
nas estradiol y progesterona. 

Por otra parte, algunos estudios informan que 
durante el ejercicio se observan mayores ventilacio- 
nes (VE) durante la fase lutcal (Schoene y cols., 1981: 


Jurkowski y cols., 1981) respecto a la fase folicular, 


mientras que otros trabajos no encuentra dichas dife- 
rencias (Dombovy y cols., 1987; Casazza y cols., 2002). 

Existen estudios contradictorios respecto a si la 
mujer utiliza patrones respiratorios durante el ejerci- 
cio diferentes a los que utiliza el hombre. En este 
sentido, parece que las diferencias entre las distintas 
investigaciones son atribuidas a las modalidades de 
ejercicio utilizadas para la evaluación de dichos pará- 
metros respiratorios, De tal forma que podemos atir- 
mar que el patrón ventilatorio durante el ejercicio no 
difiere en relación al sexo (Sheel y cols., 2004). 

La ventilación durante el ejercicio está acoplada 
a la demanda metabólica y por tanto está relaciona- 
da con la producción de CO). La relación VENCO, 
ha sido valorada por distintos investigadores, encon- 
trando discrepancias en los resultados: así, en los 
estudios de Blackie y cols. (1991) no se encuentran 
diferencias de comportamiento de dicha variable entre 
cl hombre y la mujer. Por el contrario, en los trabajos 
de Hebedank y cols. (1998) se observaron valores 
más altos en la mujer respecto al hombre, justilican- 
do este hecho por la diferente fase menstrual en la 
que se encontraban las mujeres participantes en los 
estudios, siendo mavores los valores encontrados en 
las mujeres durante la fase luteal del ciclo. 

La mujer, como resultado de sus menores volú- 
menes pulmonares y menor flujo espiratorio máxi- 
mo, puede incrementar el riesgo de que el pulmón 
sea uno de los factores o sistemas limitantes duran- 
te el ejercicio. Además, en un teabajo realizado en 
mujeres donde se midió la hipoxemia arterial indu- 
cida por el ejercicio se pudo comprobar la mayor 
prevalencia de ésta respecto a los hombres, apare- 
ciendo dichas hipoxemias a menores cargas de tra- 
bajo (Harms y cols., 1998). Las diferencias amató- 
micas entre e) hombre y la mujer pueden ser un 
factor importante que justifique la mayores preva- 
lencia de hipoxemia arterial inducida por el ejerci- 
cio. Teniendo en cuenta que cl menor diámetro de 
las vías aéreas contribuye a la mayor resistencia a la 
salida del flujo aéreo, Walls y cols. (2002) observa- 
ron una correlación positiva entre la hipoxemia arte- 
rial inducida por cl ejercicio y la limitación del flujo 
espiratorio durante el ejercicio. El pulmón como sis- 
tema limitante durante el ejercicio puede ser más 
importante cn la mujer, pero son necesarios más 
estudios que confirmen esta hipótesis. 

Las adaptaciones respiratorias al ejercicio están 
firmemente establecidas en el hombre y no hay 
razón para sospechar gue en la mujer no ocurran de 


forma similar. En efecto, distintos estudios han mos- 
trado cómo después del entrenamiento de resisten- 
cia aeróbica en la mujer, se establecen aumentos 
considerables del número de capilares por fibra 
muscular (1,69 capilares/libra) respecto a mujeres 
no entrenadas (1,11 capilares/fibra), y un incremen- 
to de la ventilación máxima provocado por un 
aumento del volumen corriente y de la frecuencia 
respiratoria. En definitiva, los cambios respiratorios 
que acompañan al entrenamiento de resistencia no 
parecen ser distintos según cl sexo. 


Respuestas y adaptaciones metabólicas 

La capacidad potencial del metabolismo de los 
lostágenos (ATP y PO) es muy similar cn ambos 
sexos, si bien debido a la menor masa muscular total 
de la mujer, cl contenido total de fosfágenos es nota- 
blemente inferior. 

En cuanto al sistema anacróbico láctico, se ha 
mostrado que la mujer alcanza menores concentra- 
ciones de lactato en sangre después de ejercicios 
máximos, en comparación con el hombre. Este 
hecho también parece relacionado con la menor 
masa muscular de la mujer. 

Algunos trabajos han sugerido una mayor utili 
zación de las grasas con lines energóticos en la 
mujer, especialmente en ejercicios prolongados de 
resistencia acróbica, pero no todas las invesligacio- 
nes concluyen en esc sentido. Probablemente las 
características de la población estudiada (entrena- 
miento, alimentación, Fase del ciclo menstrual en 
el estudio...) puedan justificar la discrepancia en las 
conclusiones. En cualquier caso. parceo que duran- 
te el ejercicio de larga duración y moderada inten- 
sidad la mujer utiliza más el metabolismo de las gra- 
sas y menos el metabolismo de los hidratos de 
carbono y de las proteínas, respecto a los hombres 
con igual nivel de entrenamiento. La justilicación 
lisiológica a este hecho podría estar en la menor res- 
puesta de las catecolaminas en el ejercicio en la 
mujer, ya que, como cs sabido, esas hormonas esti- 
mulan la glocogenólisis muscular y hepática, Otras 
hormonas, como los estrógenos, la progesterona, la 
insulina y la hormona del crecimiento, también pue- 
den tener una influencia importante en la mayor 
utilización de las grasas por parte de las mujeres 
durante cl ejercicio aeróbico. 

En cuanto a la potencia acróbica máxima o 
VO... la mujer alcanza sus máximos valores de VO, 
entre los 13 y 15 años, aproximadamente. mientras 
que el hombre lo hace entre los 18 y los 22 años. 
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Hasta la pubertad. los valores de VO,,,,, son simila- 
res en ambos sexos, aumgue posteriormente los hom- 
bres alcanzan mayores valores absolutos (Í - min”!) 
en poblaciones similares. Estas diferencias se mini- 
mizan al expresar el VO, en valores relativos al peso 
corporal. 

En cualquier caso, con el entrenamiento de 
resistencia la mujer puede conseguir mejoras del 
VO im, de un 10% a un 40%, que son valores simi- 
lares a los del hombre. La magnitud de los cambios 
dependerá, igual que en el hombre, de: a) nivel ini- 
cial de capacidad física, b) de la intensidad y dura- 
ción de las sesiones de entrenamiento, y c) de la 
frecuencia «dle entrenamiento. 


¿Las diferencias de género desaparecen 
con la distancia en el rendimiento 
de carrera? 


Algunos investigadores han sugerido que en dis- 
tancia largas, como la carrera de maratón, las diferen- 
cias de rendimiento entre hombres y mujeres resul- 
tan menos evidentes. Esta idea se basa en las teóricas 
ventajas metabólicas de la mujer (metabolismo de las 
grasas) en este tipo de prucbas atléticas. Reciente- 
mente, Coast y cols. (2004) compararon el record 
actual de 100 y 200 km corriendo. Se observó que las 
velocidades eran diferentes, resultando los varones 
un 12,4% más rápidos que las mujeres. No obstante, 
estos resultados pueden estar cquivocados por el 
número relativamente reducido de mujeres dedica- 
das a este tipo de pruebas. Además, la teórica venta- 
ja metabólica de la mujer respecto al metabolismo de 
las grasas puede compensarse con una adecuada nntri- 
ción durante la prucba por parte del hombre. 


Termorregulación 


La principal diferencia en la termorregulación 
entre hombres y mujeres radica en la capacidad de 
sudoración. Así, las mujeres utilizan menos la sudo- 
ración como mecanismo termorregulador. Á pesar 
de ello la mujer posee una capacidad de termorre- 
gulación similar a la del hombre debido a que utili- 
za más otros mecanismos que disipan calor, como 
la derivación de sangre a territorios periféricos, La 
menor pérdida de agua que conlleva suclar menos, 
pudría resultar ser beneficiosa en pruebas de larga 
distancia donde es fácil la deshidratación. Además, 
la mujer tiene la ventaja de poseer más superficie 
corporal en relación al peso que el hombre, lo que 
favorece los procesos de intercambio de calor. 
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A pesar de estas diferencias biológicas puntua- 
les, podemos decir que la condición física y la acli- 
matación parecen influir más en la respuesta ter- 
morrcgnladora al ejercicio que el propio gónero. Aun 
así, debemos tener en cuenta gue el control en la 
termorregulación está alterado de forma signilicar1- 
va durante e) ciclo menstrual, debido a las Fluctua- 
ciones en los niveles circulantes de progesterona y 
estrógenos. 

Parcce que en términos de rendimiento deporti- 
vo se podría pensar que existe cierta desventaja en 
cl ejercicio prolongado en calor durante la fase lute- 
al del ciclo menstrual. Algunos trabajos han demos- 
trado variaciones en la temperatura central, pero no 
diferencias en la respuesta al ejercicio de corta dura- 
ción o exposición al calor (Hessermer, 1985 a,b). 
Otros estudios han encontrado un incremento cn 
la frecuencia cardíaca y en la perecpción subjetiva 
de esfuerzo a la misma intensidad de ejercicio duran- 
te la fase luteal (Pivarnil, 1992, Hessermer, 1985b). 
sugiriendo un mayor grado de trabajo de la bomba 
cardíaca. También se han observado diferencias en 
el umbral de sudor sin que se haya podido objetivar 
ningún cambio en las medidas de rendimiento ana- 
lizadas (Hessermer 1985 a). 


CONSIDERACIONES ESPECIALES 


Aunque los hombres y las mujeres responden y 
se adaptan al ejercicio regular de una lorma muy 
semejante, debemos tener en cuenta algunas con- 
sideraciones específicas del sexo femenino. 


Ciclo menstrual y disfunción menstrual 
Las variables metabólicas, cardiovasculares y ros- 
piratorias se ven influenciadas cn su respuesta por 
la fase del ciclo menstrual en la que se encuentre 
la mujer, sin que ello parezca afectar de forma muy 
significativa al rendimiento deportivo. Ahora bien, 
los distintos rendimientos deportivos alcanzados 
durante diferentes fases del ciclo menstrual están 
sujetas a una considerable variabilidad individual. 
Algunas mujeres no sufren ningún cambio aprecia- 
ble en su rendimiento en ningún momento del ciclo 
menstrual, pero otras tienen variaciones de rendli- 
miento coincidiendo con la fase previa al flujo mens- 
trual o la del comienzo del mismo. Bemben y cols. 
(1995) estudiaron las respuestas ventilatorias y del 
lactato sanguíneo durante un ejercicio máximo en 
tapiz rodante durante la primera parte de la fase 
lolicular, última parte de la fase folicular y parte 


media de la fase lútca del ciclo menstrual. El estu- 
dio se llevó a cabo en cinco mujeres y los resulta: 
dos no mostraron diferencias significativas cn los 
valores ergoespirométricos analizados ni en las con- 
centraciones de lactato máximo postesfuerzo ni en 
el tiempo hasta el agotamiento. Sí se observaron 
diferencias en el % VO,,,., a umbral ventilatorio, 
siendo más clevado en la primera parte del ciclo 
folicular que en las otras dos [ases evaluadas. Debe- 
mos tener en cuenta este hecho para realizar las 
valoraciones siempre en la misma fase menstrual, 
con el fin de minimizar las posibles discrepancias. 

En general. el consumo de oxígeno máximo y la 
respuesta de este al ejercicio submáximo no pare- 
cen estar alteradas en las mujeres con ciclos mens- 
truales regulares (Bcmben, 1995). 

La cconomía de carrera, que es un parámetro 
indicador de rendimiento, puede variar según las 
distintas Fases del ciclo menstrual, de tal forma que 
en los trabajos realizados por Williams en 1977 en 
un grupo de mujeres eumenorreicas estudiadas en 
cinco fases diferentes del ciclo menstrual (principio 
y final de la fase folicular; principio, medio y final 
de la fase luteal) se encontraron diferencias en la 
economía de carrera a la intensidad del 80% VO... 
analizando mejor economía durante la fase media 
luteal respecto al principio de la Fase folicular. 

Aunque se dispone de muy poca información 
procedente de estudios de investigación bien dise- 
ñados y controlados, se puede aficmar que el rendi- 
miento en algunas mujeres puede verse atectado por 
la fase de su ciclo menstrual, pero que muchas, si 
no la mayoría, no evidencian repercusión alguna. 

El aumento en la intensidad del entrenamiento 
físico en mujeres deportistas propiciado por una 
mayor prolesionalidad en los últimos años. se ha 
asociado con especial relevancia a las irregularida- 
des menstruales. El ejercicio de alta intensidad 
puede tener en las mujeres consecuencias impor- 
tantes sobre la edad de la menarquia y el ciclo mens- 
trual. Estas alteraciones, que son reversibles, pare- 
cen tener múltiples etiologías. Por otra parte, el 
hipoestrogenismo asociado a muchas de estas alte- 
raciones tiene electos delctéreos sobre el esquele- 
to óseo de la mujer deportista, ocasionando descen- 
sos de la masa ósea. El trastorno más frecuente del 
aparato reproductor en relación al ejercicio físico en 
la mujer son los relacionados con la menstruación. 

La edad media de la menarquia en España es de 
12,5 años. Se define el retraso de la menarquia como 
la ausencia de períodos menstruales a los 14 años. 


En este sentido, se han descrito retrasos de la menar- 
guia en mujeres deportistas, con variaciones depen- 
diendo de la modalidad deportiva y nivel de compe- 
tición. Así, la edad media del inicio de la menarquia 
seretrasaba cinco meses por cada año previo de 
entrenamiento intenso realizado antes de la prime- 
ra menstruación: también debemos evaluar o tener 
en cuenta factores genéticos, nivel socioeconómi- 
co, raza, nutrición, peso corporal, etcétera. 

Por otra parte, mientras que la incidencia de irre- 
gularidades de la menstruación en la población gene- 
ral es de un 2-5%, cn mujeres deportistas se sitúa 
en un rango del 6 al 79%. Este rango cs amplio debi- 
do los diferentes criterios utilizados para definir ame- 
norrca. Pero generalizando, podemos decir que la 
amenorrea es 20 veces más Frecuente en atletas que 
en mujeres control. 

Hay que resaltar que la mayor parte de las com- 
plicaciones asociadas a las irregularidades de la 
menstruación en deportistas se relieren al tipo de 
amenorreas asociado a un balance encrgético nega- 
tivo e hipocstrogenismo hipogonadotrólico. Existe 
un acuerdo general en el sentido de que la ameno- 
rca inducida por el ejercicio es reversible, así duran- 
te los períodos de descanso las atletas normalizan 
el nivel de estrógenos en sangre y normalizan la fun- 
ción menstrual. 

Las consecuencias de dicha disfunción duran- 
te períodos largos dle tiempo o en edades en las que 
se este terminando de formar la masa ósca son las 
complicaciones esqueléticas, entre las que destaca- 
mos la incapacidad para alcanzar el pico de masa 
ósea, la osteopenia y en última instancia la osteo- 
porosis. Hay que tener en cuenta que a partir de 
los 30 años en la mu¡jer y de los 50 años en el hom- 
bre existe una pérdida fisiológica de masa ósea, 
siendo significativamente mayor en la mujer que 
en el hombre (10% [rente a 4,4% por década, res- 
pectivamente), En este sentido, es posible que la 
adolescente deportista pueda centrar en la edad 
adulta con una deficiencia irreversible de masa 
ósea y con mayor riesgo de padecer osteoporosis 
en el futuro. 

El descenso de densidad ósea en columna ver- 
tebral es un hallazgo más frecuente entre las atle- 
las amenorreicas que en las mujeres de igual edad 
y con ciclos menstruales normales. Hay que resal- 
tar que el ejercicio Físico que no provoca alteracio- 
nes menstruales es un medio efectivo en el mante- 
nimiento de la masa ósea, dado que disminuve esa 
pérdida fisiológica. 
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Ejercicio y uso de anticonceptivos 


Obtener una conclusiones de los trabajos cientí- 
ficos realizados en esta área resulta bastante difícil, 
dado que hay muchos factores diferentes que debe- 
mos tener muy en cuenta, de tal forma que cada tra- 
bajo utiliza distintos amticonceptivos, distinto nivel 
de capacidad física de las mujeres, así como diferen- 
tes protocolos de estudio y modelos de ejercicios. 

Así, podemos observar que en los trabajos de Dag- 
gett de 1983 se muestra que la administración de altas 
dosis de anticonceptivos orales durante dos meses se 
asociaban a la disminución en algunas enzimas oxida- 
tivas, como la citrato sintetasa mitocondrial. Por otra 
parte, Notelovitz (1987) estadió a un grupo de muje- 
res que tomaban monodosis de anticonceptivos que 
contenían 0,4 mg de noretindrona durante seis meses, 
observando ligeras disminuciones de un 7% del VO. 
y una caída del rendimiento de um 8%. Por el contra- 
rio, Bryner y cols. en 1996 estudiaron a 10 mujeres 
moderadamente entrenadas que tomaban anticoncep- 
tivos (1 mg de noretindrona + 35 ug de elinilestradiol) 
durante 21 días no obteniendo cfectos adversos ní en 
la Frecuencia ventilatoria ni en el rendimiento depor- 
tivo durante los test máximos realizados. 

Existen trabajos publicados recientemente que 
tratan de evaluar los efectos de la Fase del ciclo mens- 
trual y cl uso de anticonceptivos orales durante la 
fase inactiva (TP) y la fase de alta dosis (HP) sobre 
la movilización de triglicéridos durante el reposo, y 
el ejercicio a intensidades bajas de trabajo (45 y 65% 
VO pico) En una de las investigaciones, participaron 
ocho mujeres activas y eunmenorreicas que fueron 
evaluadas durante la fase folicular y fase lútea antes 
del uso de contraceptivos y después de cuatro meses 
de utilización de los mismos. Ántes del uso de anti- 
conceptivos, no se detectaron diferencias entre las 
distintas fases del ciclo menstrual estudiadas en nin- 
guna de las variables analizadas. Cuatro meses de 
uso de anticonceptivos aumentaron significativamen- 
te la liberación de glicerol en HP durante el ejerci- 
cio al 45% del VO yy, y en 1P y HP al 65% del 
VO» pu: Aunque las fluctuaciones en los esteroides 
endógenos ováricos tienen poco electo sobre la movi- 
lización de triglicéridos, los esteroides ováricos sin- 
téticos que se encuentran en los anticonceptivos 
aumentan la movilización de los triglicéridos y las 
concentraciones de cortisol en mujeres durante el 
ejercicio (Casazza y cols., 2004). 

La respuesta metabólica, cardiovascular y respi- 
ratoria al ejercicio se ve afectada con el uso de con- 
traceptivos orales, sin que ello repercuta en el ren- 
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dimiento, de tal forma que en las atletas cl uso de 
la píldora permite controlar que la fase de sangra- 
do no coincida con los días de la compeLición. 


Menopausía y ejercicio 


La menopausia es una etapa de la vida de la 
mujer, no es una enfermedad, aunque en un eleva- 
do porcentaje de casos lleva consigo una serie de 
ulteraciones que condicionan que las mujeres 
demanden frecuentemente atención médica. 

Se define la menopausia como el cese perma- 
nente de la menstruación: es decir, la fecha de la 
última regla, que debe ser confirmada tras un perío- 
do de amenorrea de un año. Existe un período de 
tiempo variable alrededor de ese momento en el 
cual el organismo se adapta a la nueva situación, 
denominándose a ese tiempo climaterio. 

Por lo general, la menopausia sucle presentarse 
entre los 45 y los 535 años, con una incidencia media 
alrededor de los 50 años. 

Esta etapa acontece porque los ovarios dejan de 
producir hormonas (especialmente estrógenos). que 
tienen acciones muy importantes sobre diferentes 
órganos, como el aparato genital, los huesos, el cora- 
zón, cl aparato cardíaco, la piel, etcétera. 


Clínica 


El cese de la actividad ovárica liene como con- 
secuencia unos síntomas a corto (sofocos, sudora- 
ción), medio y largo plazo (atrofia vaginal y cutánea, 
osteoporosis, cardiopatía) (Tabla 4). 

La osteoporosis postmenopáusica es el resulta- 
do de la disminución de la masa ósea por dos pro- 
cesos biológicos que se presentan conjuntamente: 


por una parte, la pérdida de hueso en reloción con 
la edad, y en la mujer por la aceleración gue ocurre 
en la menopausia debido al déficit estrogénico. La 
administración de estrógenos tras la menopausia no 
sólo Irena la caída de la masa ósea sino que puede 
incrementar cl contenido mineral óseo en las muje- 
res con osteoporosis postmenopáusica, disminuyen- 
do entre un 35 y un 50% la incidencia de Fracturas 
vertebrales, de cadera y de radio. 

La cardiopatía isquémica es una enfermedad 
caracterizada por la obstrucción de las arterias coro- 
narias encargadas de nutrir al corazón. Hasta la edad 
de la menopausia la mayoría de las mujeres no pade- 
cen cardiopatía isquémica. El aumento de esta enfer- 
medad en la mujer está asociado al cese de la acti- 
vidad ovárica, igualándose las cifras con las del 
hombre. Evidentemente, se asocian otros factores 
de riesgo, como el sedentarismo, obesidad, tabaco e 
hipertensión. Habría que considerar la menopausia 
como un factor de riesgo a añadir a la hora de valo: 
rar las posibilidades de padecer una cardiopatía isqué- 
mica (Fig. 36.2). 

El insomnio suele presentarse principalmente 
en forma de dificultad en la conciliación y en el 
mantenimiento del sueño, pudiendo deberse a diver- 
sos lactores, pero entre ellos debe destacarse la 
acción de los cambios hormonales y de los sofocos, 
GeneraJmente, el tratamiento hormonal contribu- 
ye a mejorar el insomnio. 


¿Qué medidas son eficaces para prevenir 
los problemas que aparecen después 
de la menopausia? 


Resulta fundamental que las mujeres conozcan 
los factores de riesgo para padecer cardiopalía isqué- 


Sofocos 


Sudoración Atrofia cutánea 


Tabla 4 
Síntomas de la menopausia 


Neabos 


Ansiedad 


Palpitaciones Atrofia urogenital 


Depresión 


Cefaleas 


Artralgias 


Nerviosismo 


Vértigo 


Mialgias 


Insomnio 


Opresión precordial Obesidad 


Zumbidos en oídos 


Hipertensión arterial 


Disminución de la libido 


Pérdida de memoria 
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Factores de riesgo de cardiopatía isquémica 


Antecedentes familiares; 


Menopausia precoz 


Hipercolesterolemia 


Hipertensión arterial 


Diabetes 


Hiperuricemia 
Obesidad 


Actividad física escasa 


Ml infarto 
Ml Cáncer rmama 
O Cáncer útero 


35-39 45-49 55-59 65-69 75-79 
Edad 


Tabaquismo 


Figura 36.2. Mortalidad femenina en España. 


Factores de riesgo para el cáncer de mama 


Edad 


Herencia 


mica, osteoporosis y cáncer, para así conseguir modi- 
ficar aquellos aspectos sobre los que se pueda inci- 
dir, con el objeto de variar las conductas que oca- 
sionan riesgos. Por ejemplo, aspectos modificables 
son el tabaquismo, la ingesta de alcohol y la escasa 
actividad física, entre otros (Tabla 5). 

Es importante tratar de cumplir medidas enca- 
minadas a promover actitudes y hábitos saludables 
en relación con la alimentación, cl ejercicio Físico y 
los hábitos tóxicos. 


Dieta 
Obesidad 


Radiaciones 


Menarquía precoz 


Menopausia tardía 


Patologías benignas previas 


Alimentación : . 
Factores de riesgo de osteoporosis 


Una dieta equilibrada rica en calcio y pobre en 
grasas es fundamenta) para prevenir la osteoporosis 
y las enfermedades cardiovasculares, evitar la obe- 
sidad y conseguir el peso óptimo. 

La vitamina D tiene un papel fundamental en la 
absorción de calcio y su incorporación al hueso. La 
exposición al sol y una alimentación adecuada son 
suficientes para cubrir las necesidades. En España, 
el aporte de esta vitamina no suele constituir nin- 
gún problema. 

Las necesidades calóricas para una mujer entre 50 
y 70 años son de 1.800 kcal - día!: cuando se quiere 
reducir peso, la ingesta calórica debe disminuir pero 
no es recomendable bajar de las 1.200 kcal - día, ya 
que en esas condiciones resulta difícil asegurar el con- 
tenido equilibrado de proteínas, grasas e hidratos de 
carbono. 


Envejecimiento 


Historia de fractura previas (cadera especialmente) 


Menopausia precoz 


Constitución delgada 


Bajo pesa corporal 


Medicación (corticoides, heparina) 


Fracturas previas 


Dieta baja en calcio 


Factores de riesgo del cáncer de endometrio 


Raza 
Obesidad 
Baja fecundidad 


Ejercicio físico 

Es fundamental llegar a la edad de la menopan- 
sia con el mayor capital óseo posible, ya que es una En la ctapa de la menopausia, la mujer que ha 
lorma de prevenir las fracturas asociadas a la osteo- realizado de forma habitual ejercicio físico debe 
porosis, seguir con su pauta habitual de ejercicios (aeróbi- 
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co, ejercicios de Fuerza, ejercicios de Mexibilidad), 
y si practicaba algún deporte debe continuar con él. 

Las mujeres sedentarias necositarían antes de 
iniciar un programa de ejercicio realizar una visita 
a su médico con el fin de conocer su estado de salud 
en general y en especial la existencia de alguna limi- 
tación lísica. Si su estado de salud es bueno, debe 
seguir las pautas y recomendaciones generales de 
ejercicio físico para población adulta. 

Para la prescripción de ejercicio en esta etapa de 
la vida de la mujer deberemos también tener en 
cuenta la edad a la que aparece la menopausia. Los 
cambios fisiológicos en el músculo, en las unidades 
motoras y en otros sistemas tienen que ser tenidos 
en cuenta por su repercusión en cl trabajo de fuer- 
za. Éste es especialmente importante en esta etapa 
de la vida de la mujer, ya que retrasa la pérdida de 
masa muscular y de luerza asociada al proceso del 
envejecimiento, hecho que repercute positivamen- 
te en la conservación de la masa ósca. 

La mayoría de los trabajos revisados indican la 
necesidad de combinar ejercicio aeróbico con ejer- 
cicio de fuerza y Flexibilidad, especialmente en esta 
etapa de la vida, siendo muy importante la regula- 
ridad y encontrando electos positivos en la compo- 
sición corporal, la fuerza muscular, la coordinación, 
la capacidad fancional, la presión sanguínea, los lípi- 
dos en sangre, los niveles de insulina y uso de glu- 
cosa sólo en aquellos trabajos que hacen interven- 
ciones de ejercicio durante dos años (Asikainen y 
cols., 2004). Por consiguiente, no basta con hacer 
intervenciones puntuales de pocas semanas para 
encontrar mejoras en todos los parámetros indica- 
tivos de salucl. 

Por tanto, la mujer en esla etapa especialmen- 
te, debe incorporar a su rutina diaria el ejercicio, 
de tal lorma que trabajos recientes sugieren que ir 
acumulando períodos cortos de 10 minutos de ejer- 
cicio acróbico ticne similares efectos sobre Ja mejo- 
ra cardiovascular que el ejercicio continuado a 
intensidades de entre 40-75% VO »,,,, (Asikainen y 
cols., 2002, 2003). Fraccionar la actividad física 
realizada puede ser una estrategia que hace más 
sencillo incorporar dichos programas a la rutina dia- 
ria, sobre todo en mujeres sedentarias con poco 
hábito de ejercicio. 


Evitar hábitos tóxicos 


Intentar evitar los hábitos tóxicos (tabaco, alco- 
hol, bebidas excitantes) debe ser umo de los objeti- 
vos del enfoque terapéutico de la menopausia. Espe- 


cialmente el tabaco y el alcohol, que sor: tóxicos para 
las células óseas. 

El tabaco en cantidad superior a 10 cigarri- 
llos - día! tiene un efecto antiestrogénico que podría 
relacionarse con el hecho de que la menopausia apa- 
rece antes en mujeres fumadoras. 

El alcohol favorece el déficit de calcio y juega un 
papel en la pérdida de masa ósea, contribuyendo al 
desarrollo de la osteoporosis. 

Las bebidas excitantes (café, té, colas y bebidas 
gaseosas) aumentan la excreción de calcio por orina. 


Efectos del ejercicio intenso sobre 
el sistema reproductor y la masa ósea 


El sistema reproductor femenino es muy sensi: 
ble al estrés fisiológico. Las anomalías del sistema 
reproductor femenino que se observan en mujeres 
deportistas Lienen su origen generalmente en una 
disfunción hipotalámica y en la alteración del siste- 
ma generador pulsátil de la hormona liberadora de 
gonadotropinas (GnRH), si bien los diferentes meca: 
nismos específicos que provocan la disfunción pue- 
den variar entre las diferentes especialidades depor- 
tivas. Las consecuencias clínicas que se asocian a 
la supresión de la liberación de GnRH son la infer- 
tilidad y la densidad mineral ósca comprometida. 

El perfil hormonal de las deportistas cuya espe- 
cialidad requiere bajo peso, tales como el ballet, la 
carrera de resistencia, la gimnasia o el patinaje artís- 
tico, se caracteriza por hipoestrogenismo resultan- 
te de una interrupción del eje hipotálamo-hipótisis- 
ovario. Esta disfunción condiciona una lase folicular 
demasiado larga o la ausencia de un pico de LH o 
de estradiol en mitad del ciclo, originando la supre- 
sión de la ovulación. 

Cada vez. son más las evidencias de la importan- 
cia que tiene el desajuste energético que se produ- 
ce en estas mujeres, en las cuales el gasto energé- 
tico supera a la ingesta calórica diaria, afectando 
esto a la secreción pulsátil de GnRH. Parece que 
el ejercicio y la restricción calórica condicionan la 
supresión de los pulsos normales de LH. Por tanto, 
la supresión de la función reproductora que se 
observa en deportistas que precisan un bajo peso 
puede ser una adaptación neuroendocrina a la res- 
tricción calórica. Recientemente se ha comproba- 
do que la leptina, hormona scerctada por los adi- 
pocitos y que puede ser un regulador independiente 
de la tasa metabólica, puede ser un mediador impor- 
tante de la función reproductora. Los niveles de 
leptina fluctúan en respuesta a la disponibilidad 


energética y a los depósitos grasos, suprimiendo su 
respuesta ante ingestas calóricas deficientes. Se 
han encontrado receptores de leptina en neuronas 
hipotalámicas implicadas en la gencración de los 
pulsos de GnRII, por lo que la leptina puede ser 
un factor crítico implicado en informar de la baja 
disponibilidad de reserva energética al eje hipotá- 
lamo-hipofiso-gonadal. En consecuencia, la supre- 
sión de la función reproductora puede ser un meca- 
nismo de adaptación para superar un déficit crónico 
de energía. 

Sin embargo, esta teoría de la restricción calóri- 
ca no es suficiente para explicar la disfunción repro- 
ductora en todas las disciplinas deportivas. Así, en 
los deportes en los que predomina la fuerza, tales 
como la natación u el remo, también se observa cier- 
ta tendencia a padecer alteraciones menstruales. El 
perfil endocrino de estas atletas se caracteriza por 
niveles elevados de LH y discretos hiperandrogenis- 
mos. Las concentraciones elevadas y crónicas de la 
dihidrocpiandrosterona sulfato pueden activar el eje 
hipotálamo-hipólisis-adrenal. 

Como va hemos comentado, las atletas con hipo- 
estrogenismo están predispuestas a la osteopenija y 
la osteoporosis. Fl 48% de la masa ósca se aclquie- 
re durante la adolescencia y sigue aumentando hasta 
los 30 años. Las atletas con amenorrea hipoestro- 
génica padecen descensos de su masa ósea, influ- 
yendo también en cllo los déficit nutricionales. Dado 
que en los huesos se han encontrado también recep- 
tores de leptina, la disminución de los ritmos diur- 
nos de esta hormona, asociados a la baja ingesta 
calórica, pueden mediar también en la masa ósea 
hdquirida durante la adolescencia. 

A pesar de todo lo comentado respecto al ejerci- 
cio intenso, debemos puntualizar la importancia que 
tiene para la mujer hacer ejercicio de lorma regu- 
lar, va que se observa que la actividad física diaria 
está relacionada con la prevención de la osteoporo- 
sis, el cáncer de mama, la enfermedad cardiovascu- 
lar o la depresión, entre otras patologías. 


EMBARAZO 


Alo largo de la historia, las recomendaciones de 
los médicos a Jas embarazadas con respecto a la acti- 
vidad física se han basado más en criterios sociales 
oculturales que en evidencias científicas contras- 
tadas. Así, en el año 1950 se les recomendaba cami- 
nar 16 2 Km diarios, preferiblemente repartidos en 
varios paseos cortos, no realizar deportes y conti- 
nuar con las labores cotidianas de la casa. En el año 
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1985, con «el boom del acondicionamiento físico» 
vivido en Estados Unidos en los setenta, el Colegio 
Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) 
comenzó a recomendar la práctica de ejercicio físi- 
co aeróbico durante el embarazo, aunque advertían 
del daño que pueden causar actividades con alto 
impacto, como la carrera, y por tanto aconsejaban 
su uso con cierta precaución. Recomendaban por 
tanto intensidades de ejercicio que no llevaran a fre- 
cuencias cardíacas superiores a los 140 lpm y dura- 
ciones de 15 minutos (ACOG, 1985). Dada la cada 
vez mayor incorporación de la mujer al deporte, 
incluso el alto grado de profesionalidad de la mujer 
en el deporte. en el año 1994 ACOG revisa su posj- 
ción y aclopta recomendaciones menos conservado- 
ras, siempre que la mujer embarazada esté sana y 
en el transcurso del embarazo no surjan complica- 
ciones (ACOG, 1994). 

La restricción de ejercicio en la mujer embara- 
zada se ha basado en los posibles riesgos que sobre 
cl desarrollo del feto se han observado en los expe- 
rimentos realizados en animales. con difícil trans- 
ferencia al ser humano. La mayoría de los animales 
gue han servido de modelo (ratas, cobayas, ovejas) 
tienen tiempos de gestación distintos que el ser 
humano, así como temperaturas basales diferentes. 
El riesgo potencial de la aparición de efectos tera- 
tógenos en el feto, producidos por la hipertermia, 
ha hecho que estos aspectos no se estudien en 
humanos de modo experimental, por lo que los cono- 
cimientos que disponemos provienen de estudios 
con animales o bien de estudios retrospectivos. 


Riesgos hipotéticos del feto durante 
la realización de ejercicio 
El ejercicio realizado en la mujer embarazada: 


e Incrementa la utilización de hidratos de car- 
bono por los músculos en movimiento, 
pudiendo ello originar hipoglucemias mater- 
nas, especialmente cuando la actividad física 
se lleve a cabo con cierta intensidad y en el 
3.“ trimestre de embarazo. También se puede 
propiciar una disminución de la disponibili- 
dad de glucosa fetal, pudiendo originar mal- 
nutrición fetal y bajo peso; además, si se repi- 
te de forma continuada podría llegar a producir 
alteraciones del desarrollo fetal. 

* Origina un aumento de las catecolaminas 
que ocasionan una redistribución del flujo 
sanguíneo, aumentando la derivación de san- 
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grc hacia los músculos en ejercicio, Esto puede 
causar una disminución del flujo sanguíneo ute- 
rino, pudiendo llegar hasta un 25% del flujo tras 
ejercicios al 70% VO, .. y 40 minutos de dura- 
ción. Trabajos realizados en mujeres de 22 a 35 
semanas de edad gestacional y sometidas a ejer- 
cicios de fuerza de mano no han observado 
afectación del Hujo placentario rmedido por dop- 
pler. Otro aspecto que debemos tener en cuen- 
ta de la noradrenalina es su efecto estimulan- 
te sobre las contracciones uterinas, pudiendo 
llegar a provocar un parto prematuro. 

e Aumento de la temperatura del núcleo cen- 
tral de la madre que hace ejercicio, relacio- 
nado con la intensidad y duración del mismo. 
La temperatura del leto es 0,6 “GC superior a 
la de la madre debido al calor generado por su 
desarrollo: si la diferencia de gradiente madre- 
hijo disminuye, la pérdida de calor será menor, 
pudiendo provocar cfecto dañinos, sobre todo 
en el cierre del tubo neural. Estudios con ani- 
males ratifican los efectos teratógenos de la 
hipertermia sobre el sistema nervioso, sobre 
todo cuando ésta incide en el primer mes o pri- 
mer trimestre de embarazo. Los estudios en 
humanos son retrospectivos por razones obvias. 
Así, Miller (1978) estudió 63 casos de anen- 
ccfalia: en siete de ellos sus madres habían 
padecido hipertermia durante los días 24 y 27 
después de la concepción: Smith y cols. (1978) 
estudiaron a 917 mujeres embarazadas expues- 
tas a temperaturas por encima de 38,9 *C 
durante el embarazo, encontrando un aumen- 
to significativo de patologías relacionadas con 
sistema nervioso, entre las que destacan la 
microcefalia, la hipotonía o las anormalidades 
del clectroencefalograma. Más tarde, Eskeli y 
Erkkola (1988) estudiaron el estrés térmico 
inducido por la sauna, observando que la tem- 
peratura alcanzada por ésta no fue superior a 
38.1 *G y que la incidencia de patología no fue 
más alta. Parece que ni el ejercicio realizado 
en las condiciones optimas de temperatura o 
ropa ni la sauna provocan alcanzar temperatu- 
ras del núcleo superiores a los 38,9 *C, que 
son las que se asocian a daños teratógenos en 
el feto; además la madre mejora la termorre- 
eulación para asegurar que así sca. 


Estos riesgos pueden no suceder, dado que se 
observa una seric de adaptaciones o mecanismos 
protectores, entre los que podemos destacar: 


e El feto puede adaptarse a esta situación de 
hipoglucemia transitoria utilizando lactato 
como combustible (Burd y cols., 1975; Hay y 
cols. 1983). En la redistribución del flujo, se 
desvía más sangre hacia la placenta, facilitan 
do la transferencia de oxígeno. Además, cl ejer 
cicio provoca una hemoconcentración, 

* Ante el aumento de temperatura corporal, la 
embarazada incrementa los mecanismos ter- 
morreguladores, aumentando Ja circulación a 
la piel con el fin de perder calor. 


Estudios realizados en ratas muestran posibles 
adaptaciones fetales y placentarias; así, Bonner y 
cols. (1978) observaron que las células cardíacas de 
la descendencia de las ratas, que durante la gesta- 
ción fueron sometidas a ejercicio, tienen tamaños 
mayores y también mejor contractilidad respecto a 
aquellas que no realizaron actividad física. 


Riesgos en la embarazada que realiza 
Hipoglucemia 
Abortos en el primer trimestre 


El ejercicio induce contracciones uterinas, depen- 
dientes del tipo de deporte más que de la intensi- 
dad del mismo (Duraky y cols., 1990). Así, ejerci- 
cios realizados a la misma intensidad producen un 
porecntaje distinto de contracciones uterinas: el 
ciclismo conduce a un 30% de las mismas, la carre- 
raa un 40%, el remo a un 10% y el ergómetro de 
manivela a un 0% de contracciones. 

Una investigación llevada a cabo por Clapp en 
1991 sabre 158 mujeres activas (corredoras, esquia- 
doras y ciclistas) y 83 mujeres sedentarias no encon- 
tró asociación de la realización de ejercicio físico 
con un mayor riesgo de infertilidad, aborto, emba- 
razo ectópico, insuficiencias placentarias, sangra- 
dos vaginales, posiciones fetales imómalas o muer- 
Le fetal. 


Parto prematuro 


El ejercicio de elevada intensidad aumenta la 
concentración plasmática de noradrenalina, que 
puede estimular la actividad del miometrio (Zuspan 
y cols.. 1962). Se ha informado de tiempos de ges- 
tación más cortos en mujeres que continúan el ejer- 
cicio por encima de la 28.* semana de gestación 
(Clapp y Dickstein, 1984). Otros trabajos no encuen- 


tran aumentos de la actividad uterina en gestantes 
de 30 semanas que continúan el ejercicio de cami- 
nar o correr al 70% de la FG,,, teórica durante 30 
minutos o realizan bicicleta (Veille y cols., 1985), 

En lo que sí parecen estar de acuerdo los dite- 
rentes autores es que en las últimas semanas de ges- 
tación la posición estática de pie podría relacionar- 
se con anticipación del trabajo del parto. 


Lesiones musculoesqueléticas 


Durante el embarazo aumenta la secreción de 
relaxina, que causa laxitud de ligamentos pélvicos y 
que unido a la mayor retención de líquidos en la 
embarazada puede limitar el rango de movimiento 
en muñecas. manos y dedos, e incluso ocasionar el 
síndrome del túnel carpiano (Sternfeld, 1997). 

Por otra parte, Jos cambios anatómicos que 
supone cl avance de la gestación, junto con las 
modificaciones del contro de gravedad y la ganan- 
cia de peso. suponen un estrés adicional para las 
rodillas. 


Respuestas al ejercicio y beneficios 
de éste durante el embarazo 


Los cambios hormonales del embarazo junto 
con los cambios anatómicos y fisiológicos condi- 
cionan las respuestas y las adaptaciones al ejerci- 
cio que tendremos que considerar a la hora de 
hacer las recomendaciones y prescripciones de ejer- 
cicio. 


Maternos 


Sistema cardiovascular 


Se produce un efecto interactivo entre el emba- 
razo, el acondicionamiento físico y la estructura y 
unción del corazón. La [recuencia cardíaca basal 
(FO) en la mujer embarazada es más alta, en apro- 
ximadamente 15 lpm, a causa del aumento de la 
hormona gonadotrofina coriónica, a los cambios 
hemodinámicos, así como a la menor actividad del 
sistema parasimpático. La FC ,,,, al linal del emba- 
razo es menor debido a una respuesta atenuada del 
sistema simpático al ejercicio (Barron y cols., 1986; 
Bone y cols., 1992; Avery y cols., 2001). Todo ello 
condiciona una menor reserva de la FC cn la mujer 
embarazada sometida a ejercicio (Fig. 36.3), y hace 
de la frecuencia cardíaca un indicador menos sen- 
sible de la intensidad de ejercicio en estado de ges- 
tación. 
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Figura 36.3. Respuesta de la frecuencia cardíaca al ejercicio 
en mujeres embarazadas y no embarazados. (Modihicada de 
Wolfe LA, Mottola MF. Aerobic exercise in pregnancy: an upta- 
ke. Con J AppÍ Physiol, 1993; 18:119-147) 


No obstante, deberíamos hacer una diferencia- 
ción entre mujeres embarazadas sedentarias y atle- 
Las gestantes; por ejemplo, a) comparar su EC de 
reposo, la mujer atleta gestante tiene una media 
de 30 Ipm menos, respecto a la gestante sedenta- 
ria, lo que posibilita una mayor reserva cardíaca 
(Bung y cols., 1998), 

La mujer embarazada sedentaria sometida a un 
programa de ejercicio de intensidad moderada 
durante el segundo y tercer trimestre (140-150 lpm 
sesiones de 25 minutos, tres veces - s!) se benefi- 
cia de las adaptaciones que provoca el entrenamien- 
to regular, disminuyendo la frecuencia cardíaca sub- 
máxima respecto a sus compañeras sedentarias 
embarazadas no sometidas a ejercicio (Ohtake y 
Wolfe, 1998). También se han descrito aumentos 
del volumen sistólico por el incremento ocasionado 
en el volumen plasmático durante el embarazo; no 
obstante, si ese programa se efectúa durante el ter- 
cer trimestre de embarazo, el volumen sistólico 
puede disminuir como consecuencia del descenso 
del retorno venoso a causa de la compresión de la 
vena cava inferior por parte del útero grávido, acon- 
tecimiento que se da con más frecuencia en posi- 
ción svpina (Kerr y cols., 1964; Veland y cols., 1969), 

En relación con los efectos del entrenamiento rela- 
tivos al control del sistema nervioso autónomo sobre 
el corazón, se ha observado que la mujer embaraza- 
da en reposo tiene una menor actividad parasimpá- 
tica (medida por la variabilidad R-R), y que durante 
el ejercicio se atenúa la actividad del sistema nervio- 
so simpático, como refleja una menor concentración 
de catecolaminas en sangre (Avery y cols., 2001). 
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Casi todos los estudios coinciden en señalar que 
los efectos cardiovasculares del propio acondicio- 
namiento físico son enmascarados por los efectos 
más potentes ocasionados por cl propio embarazo, 
tanto en reposo como en ejercicio (Wolfe y cols.. 
1999) (Fig. 36.4). 


Sistema pulmonar 


El embarazo origina una mayor ventilación 
minuto en reposo (de 6 a 9)- min?) a expensas 
predominantemente del aumento del volumen 
corriente; esto hace que se elimine más CO), con 
tendencia a aumentar el pH, lo que provoca una 
compensación mediante una mayor excreción de 
hicarbonato por parte del riñón. Además, los qui- 
miorreceptores centrales aumentan la sensibili- 
dad al CO, mediado por factores endocrinos (pro- 
gesterona y estrógenos). para evitar la isquemia 
fetal y la acidosis metabólica. El descenso de la 
PCO, es un mecanismo regulador que previene 
la instauración de acidosis, en reposo y en ejerci- 
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cio. La embarazada tiene menor reserva ventila- 
toria, mientras que el aumento de Ja ventilación 
en el embarazo parece debido al descenso de la 
osmolalidad y a las mavores concentraciones de 
angiotensina 11. 

El equivalente ventilatocio aumenta aproximada: 
mente un 11% durante el ejercicio en mujeres emba: 
razadas respecto a no embarazadas, por lo que pode- 
mos decir que existe una pérdida de eficiencia en 
la ventilación durante el ejercicio. 


Condición aeróbica 


El VO»... expresado en valores absolutos 
aumenta entre un )5 y un 20% durante el emba- 
razo, mientras que si lo relacionamos con el peso 
corporal se mantiene o se incrementa ligeramen- 
te conforme avanza la edad gestacional, y elloa 
pesar de la ganancia de peso. El aumento del VO, 
de reposo está condicionado por los cambios fisio- 
lógicos acontecidos en los sistemas cardiovascular, 
hematológico y respiratorio. 
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Figura 36.4. Riesgos 
Efectos hipotéticos del feto duran- 
de: te la realización de ejerci- 
crónicos a , 
del cio aeróbico. (Modificada 
ejercicio de Wolfe LA, Ohtake PJ, 
Moltola ME, McCrath MJ. 
Physiotogical interactions 
betuween pregnancy and 
aerobic exercise. Ed, 
Williams £ Wilkins. Exerci- 
se and Sports Science 
Reviews, 1989; 17:295- 
351.) 


Heenan y cols. (2001) no observaron diferencias 
ignificativas en el VO,,,,., umbral ventilatorio y cfi- 
ciencia de trabajo entre un grupo de 14 embaraza- 
das en la 34.2 semana de edad gestacional, respec- 
a 14 mujeres no embarazadas; sí cncontraron, en 
zambio, valores pico de lactato más elevados, RER 
disminuidos y valores más altos del VO, en recupe- 
tación, en el grupo de mujeres embarazadas. Como 
nstificación de los hallazgos, los autores hipoteti- 
zan la menor utilización de lus hidratos de carbono 
con fines energéticos, lo que tendría como conse- 
cuencia una atenuación de la estimulación de la 
ventilación pulmonar, al descender los valores 
de lactato en sangre. Por otra parte, se ha observa- 
do una mejora de la economía de carrera en el emba- 
razo, tal vez por las modificaciones del centro de 
avedad, eficiencia contráctil, aspectus metabóli- 
cos, o el propio entrenamiento (Clapp, 1989). 


Trabajo de parto 


Es lógico esperar que el parto sea más Fácil para 
la mujer con buena condición Física, pero es un tra- 
bajo de músculos tan específico y tan complejo que 
además depende «dle: la edad, la paridad, cl tamaño 
del feto, la posición y cl uso de analgesia, entre 
otros. 

Clapp en 1990 realizó una investigación con 87 
mujeres embarazadas deportistas gue siguicron con 
el entrenamiento durante el embarazo y 44 contro- 
les, concluyendo que la mujer embarazada con 
buena condición física y sana que continúa con su 
pauta de ejercicio en el embarazo consigue efectos 
beneficiosos en múltiples aspectos del proceso del 
parto sin incrementar el riesgo en el feto o neonato 


Tabla 6). 
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Control de peso 


La mayoría de los estudios están de acuerdo con 
que la embarazada que realiza ejercicio físico gana 
menos peso, sin que ello repercuta negativamente en 
cl neonato. El trabajo llevado a cabo por Clapp 
en 1989 un grupo de 18 embarazadas observó que 
la ganancia de peso fue de 1,3 kg/mes (+21%) para 
el grupo de mujeres que siguió una pauta de ejerci- 
cio, frente a uma ganancia de 1,7 kg/mes (+27%) para 
aquellas que dejaron el ejercicio físico durante cl 
embarazo. 


Dolor lumbar asociado al embarazo 


Trabajos realizados sobre 139 mujeres embara- 
zadas que realizaban ejercicios en el agua una vez 
en semana durante la segunda mitad del embarazo, 
frente a 129 mujeres gestantes control, nos conlir- 
man que la intensidad del dolor de espalda fue 
menor en las mujeres que realizaban ejercicios en 
el agua. En ambos grupos el dolor fue incrementan- 
dose conforme aumentaba la elad gestacional, si 
bien el número de días de baja por dolor fue menor 
en las que realizaban ejercicio. Por otra parte, no 
hubo más infecciones urinarias ni vaginales asocia- 
das a las que hacían ejercicios en el agua, por lo que 
parece que los ejercicios en el agua pueden scr muy 
recomendables como método para aliviar el dolor 
de espalda, reduciéndose al mismo tiempo las bajas 
laborales (Kihlstrand y cols., 1999). 

El Colegio Americano de Obstetras y Ginecólo- 
gos recomiendan ejercicios específicos de acondi- 
cionamiento muscular que promuevan buenas pos- 
turas, con el fin de prevenir el dolor lumbar 
especialmente durante el segundo y tercer trimes- 
tres del embarazo. 


Rotura artificial de membranas 


Tabla 6 
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ID INC 
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ON CI 


Espontáneo 50% (n= 22) 88% (n = 77) 0,01 
Fórceps 20% (n = 9) 6% (n = 5) 0,01 
Cesárea 30% (n= 13) 6% (n= 5) 0,01 


Clapp JF. The course of labor after endurance exercise during pregnancy. Am J Obstet Gynecol, 1990; 163:1799-1805. 


ANS 


A E, "E 


FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Previene la diabetes gestacional 


La diabetes gestacional es transitoria, y puede 
ocurrir al (inal del embarazo como resultado de la 
acción de la insulina y de las hormonas placenta- 
rias. En definitiva, lo que se desarrolla es una resis- 
tencia a la insulina, pudiendo gencrar macrosomias 
en el feto. 

El ejercicio aumenta la utilización de la glucosa 
por parte de los músculos en ejercicio, reduciendo 
además la necesidad de la insulina para que estos 
azúcares entren dentro de la célula, 


Crecimiento placentario 


Parece que como respuesta adaptativa al estímu- 
lo intermitente de disminución del flujo sanguíneo 
uterino se produce un mayor volumen placentario 
en las mujeres embarazadas que continúan con el 
ejercicio (Tabla 7). 


Fetales 


Peso al nacer 


El ejercicio intenso, con una Frecuencia de cua- 
tro-sicte días/semana en gestantes de 25-35 sema- 
nas, puede ocasionar bebés con menos peso res- 
pecto a aquellos que nacen de madres que hacen 
ejercicio moderado a de madres sedentarias que 
no realizan ejercicio (-315 g), esta diferencia de 
peso está principalmente motivada por una menor 
masa grasa en los bebés de madres deportistas 
(-5%). Por el contrario, las mujeres embarazadas 
que realizan ejercicio tan sólo tres veces en serna- 
na a una intensidad moderada tienen bebés más 
grandes que las sedentarias (3.682 vs 3.364 9), tal 
vez debido a un mayor volumen placentario que 
hace que el Flujo sanguíneo y la nutrición a al leto 
sea mejor. 


Tabla 7 


E 


Nivel de 
significación 


Grupo de 
ejercicio control 
(cm?, (cm, 
meclía + DE) | medía + DE) 


16 141 + 34 106 + 13 
265 + 67 186 + 46 
410187 270 + 58 


Grupo de 


Semana de 
gestación 


Clapp JF. Effect of recreational exercise on midtrimester placental 
growth, Am J Obstet Gynecol, 1992; 167:1518-1521. 


Desarrollo psicomotor 


El seguimiento durante un año de estos niños 
nos revela que el crecimiento y el desarrollo psico- 
motor es adecuado. Investigaciones que han reali- 
zado un seguimiento durante cinco años de la des- 
cendencia en mujeres con buena condición física y 
que siguen manteniendo su actividad física duran- 
te el embarazo, han observado un desarrollo psico- 
motor supcrior. con mejor maduración nerviosa 
(Clapp, 2000). 

Por otra parte, el estudio durante cinco días de 
los neonatos de madres que mantienen programas 
de ejercicio durante cl embarazo ofrece como resul- 
tado diferencias en los perfiles de humor de los 
bchés respecto a los de madres sedentarias, respon- 
diendo mejor a los estímulos ambientales y a los estí- 
mulos luminosos. y con uma mejor organización 
motora según la escala de humor de Brazelton 


(Clapp y cols., 1999). 


Frecuencia cardíaca 


La frecuencia cardíaca fetal normal es de 120- 
160 Ipm. Recientes estudios sugieren que Ja res- 
puesta de la lrecuencia cardíaca fetal al ejercicio 
materno puede ser diferente en sedentarias respec- 
to a población deportista. Brenner y cols. (19991 
examinaron el efecto del acondicionamiento físico 
materno y el avance de la edad gestacional sobre la 
respucsta de la frecuencia fetal al ejercicio mater- 
no, observando en los dos grupos de mujeres (scden- 
taras y sedentarias acondicionadas) un incremen- 
to de la frecuencia cardíaca durante el ejercicio 
materno, no observándose en ningún caso bradicar- 
dias. Las mujeres fueron evaluadas entre la sema- 
na 27 y 37 de gestación, concluyendo que el avan- 
cc de la edad gestacional hacía disminuir la 
frecuencia fetal en reposo y en respuesta al ejercí- 
cio materno, con menor incidencia de taquicardia 
inducida por el ejercicio. Por otra parte, el acondi- 
cionamiento físico materno no alteró significativa- 
mente la FC fetal en respuesta al ejercicio mater- 
no. Por tanto, la taquicardia fetal en respuesta al 
ejercicio materno acontece con más frecuencia 
durante el segundo trimestre, dado que el feto madu- 
ra y por tanto madura también su sistema nervioso 
autónomo. 

Algunos estudios han descrito disminución de la 
frecuencia cardíaca fetal asociada a hipotensión 
materna post-ejercicio. Se piensa que la hipoten- 
sión se debe a un descenso de las resistencias peri- 


léricas venosas y a una compresión del útero grávi- 
do sobre la cava inferior, que causaría una disminu- 
ción del flujo sanguíneo uterino. Én este sentido, 
Carpenter y cols. (1988) informaron de bradicar- 
dias fetales (FC Fetal <110 lpm más de 105) en el 
16,2% de la población sedentaria de 25 semanas de 
edad gestacional sometidas a ejercicio, pudiendo 
ello signilicar hipoxia fetal transitoria. 

Otras investigaciones (Lotgering y cols., 1985; 
Spinnewijn y cols., 1996; Kemp y cols., 1997) han 
observado incrementos de la frecuencia cardíaca 
fetal de S a 25 lpm) en respuesta al ejercicio mater- 
no, y sugicren que el grado de elevación está rela- 
cionado directamente con la intensidad y la dura- 
ción del ejercicio, siendo más pronunciada según 
avanza la edad gestacional. En el aumento de la fre- 
cuencia cardíaca influyen distintos factores, entre 
los que destacamos: el incremento de la tempera- 
tura fetal, la transferencia de las catecolaminas 
maternas a través de la placenta o una hipoxia fetal 
moderada. 

Por último, estudios que han utilizado programas 
de ejercicios de fuerza, y valoraron la respuesta fetal, 
constatan aumentos de frecuencias cardíacas [ela- 
les y ocasionalmente bradicardia fetal cuando los 
ejercicios se ejecutan en posición supina (Avery y 
cols. 1999). 


Temperatura fetal 


El ejercicio prolongado y en ambiente de calor 
aumenta la temperatura central de la mujer gestan- 
le que realiza ejercicio. Aunque se han descrito en 
animales efectos teratógenos en los fetos, en huma- 
nos no se han observado cuando la temperatura de 
la madre aumentó en el primer trimestre por ficbre 
osauna. En este sentido, debemos recordar que con 
el embarazo mejoran los mecanismos termorregu- 
ladores, aunque en cualquier caso es preferible evi- 
laraumentos importantes de la temperatura central 
de la madre asociados al ejercicio Físico, lo que debe- 
rá tenerse en cuenta al realizar las recomendacio- 
nes generales en los programas de ejercicio para 
mujeres embarazadas. 


Recomendaciones de ejercicio 


Los cambios hormonales, anatómicos y Fisioló- 
gicos de la mujer embarazada condicionan las res- 
puestas al ejercicio. La mayoría de los estudios sugic- 
ren que, a mayor intensidad y duración del ejercicio 
materno, mayor riesgo potencial de que ocurran 
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efectos dañinos sobre cl feto, por lo que es impor- 
tante conocer el nivel óptimo de ejercicio que pueda 
proporcionar beneficios fisiológicos maternos, sin 
comprometer el desarrollo del feto. Hay que tener 
en cuenta que el ejercicio durante el embarazo 
puede tener algún riesgo asociado, aunque los bene- 
ficios superan con mucho los riesgos potenciales. 

Las mujeres sanas y sin complicaciones durante 
el transcurso del embarazo pueden realizar ejerci- 
cio con pocas restricciones. Los programas de ejer- 
cicio deberán ser regulares, individualizados y con 
un exhaustivo control ginecológico. Se cuidará de 
forma especial la alimentación y la hidratación, y se 
tendrán muy en cuenta las sensaciones durante el 
ejercicio. 

El Colegio Americano de Obstetricia y Gineco- 
logía recomienda que las mujeres que antes del 
embarazo participaban en programas regulares de 
ejercicio continúen su entrenamiento sin demasia- 
das modificaciones. Para aquellas mujeres sedenta- 
tias que descen comenzar un programa de ejercicio 
durante el embarazo, se recomienda que el inicio 
sea en el segundo trimestre del embarazo, de modo 
muy gradual (baja intensidad y frecuencia) y que las 
actividades sean de bajo o nulo impacto, como cami- 
nar o nadar. 

Se debe tener en cuenta que no todos los emba- 
razos tienen una evolución normal, por lo que exis- 
ten contraindicaciones absolutas y relativas que 
debemos tener cn cuenta (Tabla 8). 

Recomendaciones generales de prescripción de 
ejercicio en mujeres embarazadas: 


e Frecuencia. Tres veces por semana en el pri- 
mer y tercer trimestre de embarazo, pudiendo 
alcanzar para Ja mujeres atletas en su etapa 
previa hasta cinco veces/semana en el segun- 
do trimestre. 

* Duración. 15 minutos por sesión, hasta dura- 
ciones máximas de 30 minbtos, con 5-15 
minutos de calentamiento y 5-15 minutos de 
vuelta a la calma. Es recomendable sobre todo 
cn mujeres sedentarias cl trabajo interválico 
(10 minutos de ejercicio con dos-tres minutos 
de reposo), para minimizar la posible hipoxia 
fetal. 

e Modalidad. Las mujeres sedentarias deberán 
realizar principalmente actividades como la 
natación, ya que es un medio donde es fácil 
mantener la temperatura del núcleo central 
sin que ésta sc eleve; además, es un medio 
donde las lesiones musculoesqueléticas son 
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Tabla 8 
Contraindicaciones relativas y absolutas de ejercicio en el embarazo 


Contraindicaciones absolutas para la realización 
de ejercicio durante el embarazo 


Hipertensión arterial inducida por el embarazo 


Ruptura prematura de membranas 


Contraindicaciones relativas para la realización 
de ejercicio durante el embarazo 


Hipertensión arterial crónica no relacionada con el embarazo 


Anormalidades de la función de la glándula tiroidea 


Trabajo de parto prematuro 


incompetencia de cuello uterino o abortos habituales 


Sangrado 


Placenta previa 


Retraso de crecimiento intrauterino 


menores. En el segundo trimestre se introdu- 
cirán actividades que soportan el peso en el 
agua (ejercicios acuáticos y caminar). Los ejer- 
cicios en el agua pueden ser recomendables 
como método para aliviar el dolor de espalda. 
Otras actividades, como caminar, aeróbicas de 
bajo impacto o bicicleta, podrán poco a poco 
ser introducidas. 

La mujer embarazada con buena condición 
física y deportista podrá seguir con su activi- 
dad, siempre y cuando ésta no sea de impac- 
to o de contacto. Por ejemplo, si trotaba podrá 
continuar con dicha actividad (Tabla 9). 

* Intensidad, El Colegio Americano de Medi- 
cina del Deporte recomienda el uso del RPE 
o escala de percepción de esfuerzo para moni- 
torizar la intensidad de ejercicio; distintos auto- 
res recomiendan una intensidad 12-14 de la 
escala RPE de Borg (6-20). La frecuencia car- 
díaca no resulta tan válida como índice de 
monitorización de intensidad de ejercicio, 
dadas las alteraciones hemodinámicas que 
acontecen cn la gestación. Á pesar de esto, casi 
Lodos los trabajos utilizan este parámetro para 
monitorizar la intensidad de ejercicio, reco- 
mendando intensidades correspondientes al 


60-70% VO»... (Tabla 10). 


Tanto el Colegio Americano de Obstetricia y 
Ginecología (1994) como la Sociedad Canadiense 
de Fisiología del Ejercicio (1996) recomiendan evi- 
tar e incluso contraindican el ejercicio de alta inten- 
sidad, ya que se asocía con más frecuencia a ruptu- 
ra prematura de membranas, lesiones placentanias, 
incompetencia cervical, parto prematuro, preeclamp- 
sia y retardo del crecimiento intrauterino. Por otra 


Enfermedad cardíaca 


Enfermedad vascular 


Enfermedad pulmonar 


parte, el embarazo no es un buen momento para 
competir o realizar actividades vigorosas que podrían 
provocar lesiones en la madre. No se conocen bene- 
ficios para el feto con actividades cuya intensidades 
supere el 80% VO,,,,, (estudios en animales obser- 
van que dicha intensidad reduce el flujo utero-pla- 
centario en un 65%). 


Consideraciones especiales 


I. El inicio de un nuevo programa de ejercicio 
durante el embarazo. Aunque el embarazo 
parece ser el momento apropiado para el 
cambio de estilos de vida y así lo refieren 
algunos libros, no es recomendable o más 
bien es inapropiado comenzar yn programa 
de ejercicio. Según el Colegio de Obstetras 
y Ginecólogos Americanos, el comienzo debe- 
ría ser muy gradual para aquella persona 
sedentaria y en el final del primer trimestre 
de embarazo. 

2. Prevención de la hiperiermia fetal. Se deben 
evitar ejercicios que induzcan un aumento 
importante de la temperatura, particularmen- 
te en el primer trimestre de embarazo. La pro- 
ducción de calor en la madre durante el ejer- 
cicio está relacionada con la intensidad y 
duración del ejercicio, y la eficacia de los sis- 
temas termorreguladores son dependientes 
en gran parte de la temperatura ambiental, 
así como de la humedad. Por tanto, evitar ejer- 
cicios en condiciones de calor y alta hame- 
dad, evitar ejercicios en sesiones continuas y 
realizar ejercicios de 10-15 minutos de dura- 
ción con intervalos de reposo de dos-tres 
minutos parece lo recomendable. 
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Tabla 9 
Recomendaciones del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología para mujeres 
embarazadas sedentarias y atletas 


Actividad física recomendada durante 
el embarazo 


Caminar 


Actividad física no recomendada durante 
el embarazo 


Fútbol 


Natación 


Baloncesto 


Ejercicios aeróbicos de bajo impacto 


Bicidleta estática 


Deportes de contacto 


Boxeo 


Gimnasia 


Equitación 
Esquí 


Buceo 


Deportes de raqueta 
Levantamiento de pesas 


American College of Sports Medicine, 2000 
Recomendaciones para ejercicio 
en embarazadas ACOG, 1994 


American College of Sports Medicine, 2000 
Recomendaciones para ejercicio 
en embarazadas Atletas ACOG, 1994 


Ejercicio regular, tres veces - s*, 140-150 lpm 


Evitar ejercicios a altas temperaturas 


Continuar entrenamientos, tres veces - s' en el primer T y ter- 
cer T, cinco veces » s' en el segundo T 


Evitar participar en competiciones 


Evitar deportes de contacto 


Evitar realizar muchas contracciones isométricas 


No exceder de una intensidad correspondiente a 140-150 lpm 


No entrenar con infección, fiebre o fatiga 


Evitar competiciones 


Evitar actividades anaeróbicas 


Evitar deportes de contacto 


Evitar la alta intensidad 


Evitar ejercicios de fuerza máxima e isométricos 


Comenzar por ejercicios que no soporten pesa (bicicleta, 
natación...). Ejercicios en el agua son recomendables para 
aliviar el dolor de espalda que aparece al avanzar la edad 
gestacional 


Evitar altas temperaturas y deshidratación 


Con síntomas como dolor, sangrado ... parar los entrenamientos 


Evitar cambios rápidos de dirección (laxitud ligamentosa) 


Evitar ejercicios que aumenten el riesgo de trauma abdominal 


Evitar ejercicios en posición supina después del primer 
trimestre (retorno venoso disminuye), realizar cambios 
frecuentes de posturas 


No demasiado adecuado iniciar un programa de ejercicio 
en el primer T, si se inicia debe ser muy gradual 


Adecuada nutrición e hidratación 


Evitar actividades anaeróbicas 


Añadir a sus entrenos ejercicios en el agua para prevenir o ali- 
viar el dolor de espalda que aumenta al avanzar la edad ges- 
tacional 


En ejercicios de fuerza usar poco peso y muchas repeticiones, 
evitar maniobra de Valsalva 


Cuidado con los abdominales (diátesis de Jos rectos) 


Conocer las razones para interrumpir ejercicio y consultar con 
su médico 


Evitar ejercicios en posición supina después del primer 
trimestre 


American College of Obstetricians and Gynecologists. Exercise during 
LofObstetricians and Gynecologísts, 1994, 


3. Participación en entrenamientos de pesas o ejer- 
cicio estático. El objetivo de estos ejercicios 
es mantener una buena postura, prevenir el 
dolor de espalda, fortalecer el suelo pélvico y 


pregnancy and the postnatal period. Washington DC. American College 


prevenir la diátesis de los músculos rectos del 
abdomen. Es recomendable evitar ejercicios 
en los que la posición supina se prolongue 
durante tiempo (minutos) y ejercicios que 
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Tabla 10 
Intensidad de ejercicio recomendada para la mujer | 
embarazada según la edad 


Can Society for exercise Physiology, 1996. (Modificada de Barbara 
L. Drinkwater. Woman in sports. Ed. Blackwell Science, 2000; tabla 
14.4, pág. 199.) 


supongan realizar maniobras de Valsalva, para 
evitar cn lo posible cierta hipoxia fetal. 

4. Ejercicio y lactancia. No hay electo negativo 
entre el ejercicio físico y la composición o el 
volumen de leche obtenida. En las mujeres 
sanas que realizan ejercicio se obtienen bue- 
nos desarrollos y crecimientos. así como 
ganancias de peso. 


Los beneficios de un correcto programa de ejet- 
cicio durante el embarazo eliminan los riesgos poten- 
ciales. Cualquier programa de ejercicio que realice 
la mujer embarazada deberá estar supervisado pot 
su médico. 
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J. López Chicharro 


Los seres humanos, como el resto de mamíleros 
y las aves, mantenemos una temperatura central 
estable, es decir, la temperatura del núcleo del orga- 
nismo se mantiene constante (con estrechos már- 
genes de oscilación) a pesar de las variaciones de la 
temperatura ambiente. La homeotermia, entre otras 
ventajas, posibilita el mantenimiento de la veloci- 
dad de las reacciones químicas en cl organismo, lo 
que permite la plena capacidad funcional, indepen- 
dientemente de la temperatura ambiental. 

Es importante diferenciar las conceptos de Lem- 
peralura central y superficial. Así, la temperatura 
central o del núcleo hace referencia a la porción del 
organismo constituida por los contenidos de la cabe- 
za y cavidades torácica y abdominal, mientras que 
hablamos de temperatura superficial para referirnos 
ala parte del organismo más en contacto con el 
medio externo; es decir, la piel, tejido celular sub- 
cutáneo y masa muscular. Mientras que la tempe- 
ratura central permanece bastante constante alre- 


dedor de 37 *C, la temperatura superficial oscila al 
variar la temperatura ambiente. 

La mayor parte del calor del organismo se pro- 
duce en las regiones prolundas, por lo que la picl y 
el tejido subcutáneo, especialmente la grasa, son 
aislantes térmicos para conservar normal la tempe- 
ratura interna. La piel está muy vascularizada, exis- 
tiendo inmediatamente debajo de la piel un plexo 
venoso continuo cuyo flujo puede variar considera- 
blemente, desde un poco más de cero hasta más o 
menos un 30% del gasto cardíaco total. Un flujo san- 
guíneo cutáneo alto conduce calor de la parte cen- 
tral del organismo a la piel, mientras que su dismi- 
nución la reduce, regulando con ello la transferencia 
de calor al exterior. 


INTERCAMBIO DE CALOR CON EL AMBIENTE 
La transferencia de calor entre cl organismo y el 

medio ambiente se realiza a través de la superficie 

de la piel por los siguientes mecanismos (Tabla 1): 


Tabla 1 
Estimación de pérdida de calor por distintos mecanismos en reposo y ejercicio de duración prolongada 


Mecanismo de pérdida Reposo 


de calor % total 


Kcal - min” 


Conducción y convección 20 
Radiación 60 


0,3 


Evaporación 


Modificada de Wilmore JH, Costill DL. Physiological of Sport and Exercise (3.* ed.). Ed. Human Kinetics, 2004. 
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Radiación 

Es la transferencia de calor por ondas electro- 
magnéticas infrarrojas entre la piel y los objetos que 
la rodean. Se puede ganar o perder calor por radia- 
ción dependiendo de que la piel se encuentre más 
Fría o más caliente que los objetos del entorno. Así, 
si la temperatura del cuerpo es mayor que la tem- 
peratura del medio que lo rodea, el organismo per- 
derá calor por radiación, siendo ésta la situación más 
corriente. Sin embargo, a veces, especialmente en 
verano y sobre todo en la exposición directa al sol, 
el medio se vuelve más caliente que el cuerpo huma- 
no, en cuyas condiciones el organismo ganará calor 
por radiación. El cuerpo desnudo en una habitación 
a temperatura normal elimina el 60% de la pérdida 
total de calor por radiación. 

El color de la piel y de las ropas con las que nos 
cubrimos afecta a la capacidad de reflexión de las 
ondas, de manera que el color claro refleja más radia- 
ción que el color oscuro, disminuyendo la transfe- 
rencia de calor por radiación. 


Conducción 


Se trata de la transferencia de calor molécula a 
molécula, entre sólidos, líquidos y gases, pero sobre 
todo sólidos o líquidos. Es un mecanismo depen- 
diente de la conductividad de la sustancia y de las 
diferencias de temperatura entre los puntos de con- 
tacto. Este mecanismo toma verdadera importancia 
al sumergir el cuerpo cn agua. Equivale en condi- 
ciones normales al 5% de la pérdida total de calor 
por el organismo. 


Convección 


Es un concepto limitado a los fluidos (líquidos o 
gases), que implica corrientes de los mismos: cuan- 
do moléculas más calientes entran en contacto con 
otras más frías, las primeras transfieren calor a las 
segundas (por conducción) y estas se alejan, con lo 
que se crean corrientes. Las corrientes externas de 
aire o agua, si el cuerpo está sumergido, facilitan el 
intercambio de calor por esta vía; así, el aire a una 
velocidad de 6,5 km - h'! es aproximadamente dos 
veces más efectivo que el aire a 1,5 km - h!. Equi- 
vale en condiciones normales al 15% de la pérdida 
de calor total del organismo. 


Evaporación 


Supone en condiciones normales el 20% de la 
pérdida de calor en reposo, constituyendo Ja prin- 
cipal defensa fisiológica en contra del sobrecalen- 


tamiento. Én contraste con los mecanismos antes 
descritos, que pueden producir pérdidas u ganan- 
cias de calor, éste sólo puede producir pérdidas. De 
manera gue cuando la temperatura ambiente supe- 
ra a la del organismo sólo se puede perder calor por 
esta vía. 

El calor se transfiere continuamente hacia el 
ambiente conforme el agua se evapora de las vías 
respiratorias y de la superficie de la piel, constitu- 
yendo la evaporación insensible o perspiración. 

Además, y tundamenta]mente, la formación de 
sudor y concretamente su evaporación en la super- 
ficie de la piel enfría esta, provocando un descenso 
de la temperatura de la sangre que ha sido deriva- 
da desde cl interior del cuerpo a la periferia. 


EFECTOS DE LOS VESTIDOS SOBRE 
LA PÉRDIDA DE CALOR 


Efectos sobre la pérdida de calor por conducción. 
Los vestidos aprisionan capas de aire junto a la piel 
y en la textura de la ropa, lo que aumenta el espe- 
sor de la zona aislada disminuyendo las corrientes 
de convección. En consecuencia, la pérdida de calor 
del cuerpo por conducción diminuye considerable- 
mente al vestirnos. 

Efectos sobre la pérdida de calor por radiación. La 
mitad aproximadamente del calor radiante transmí- 
tido desde la piel se pierde en los tejidos. La pulve- 
rización de la parte interna del vestido con una del- 
gada capa de oro, que refleja el calor radiante, 
aumenta la acción ajslante de los vestidas. 

Pérdida de calor por vestidos húmedos. La efica- 
cia del vestido para evitar la pérdida de calor se ve 
muy afectada cuando el tejido se humedece, pues 
el aire aprisionado actúa como aislante. De hecho, 
los intersticios del vestido quedan llenos de agua, 
que a consecuencia de su elevada conductibilidad 
para el calor, aumenta la intensidad de transmisión 
calorífica por 20 veces o más. 

Efectos sobre la pérdida de calor por evaporación. 
El vestido que es permeable para la humedad (ejem- 
plo, algodón) permite una pérdida casi normal de 
calor por evaporación; así, cuando hay producción 
de sudor, éste empapará el tejido y se producirá la 
evaporación, no en la piel sino en la superficie del 
tejido. Ello enfriará el tejido y este a su vez la piel. 
En consecuencia, en lugares tropicales, vestidos 
ligeros permeables al sudor pero impermeables al 
calor radiante del sol impedirán que el cuerpo absor- 
ba el calor radiante y al mismo tiempo permitirá que 
se pierda calor con la misma intensidad que si se 
estuviera prácticamente sin ropa. 


REGULACIÓN DE LA TEMPERATURA 


El mantenimiento de una temperatura central 
de alrededor de 37 *C se logra a través de mecanis- 
mos tanto fisiológicos como conductuales. El siste- 
ma de control fisiológico consta de los siguientes 
componentes. 


Termorreceptores 


En el tejido celular subcutáneo existen recepto- 
res para el calor y el frío, que transmiten al mismo 
tiempo la sensación de temperatura. De ellos par- 
ten vías hacia la corteza cerebral para la sensibili- 
dad términa consciente y hacia el hipotálamo para 
las reacciones vegetativas. 

También existen receptores para la temperatura 
en el propio sistema nervioso y en el área preóptica 
del hipotálamo anterior, que analiza la temperatura 
de la sangre que irriga al sistema nervioso; estos 
receptores son sensibles a cambios tan pequeños de 
la temperatura de la sangre del orden de 0,01 *C. 
Asimismo se han encontrado neuronas termosensi- 
bles ampliamente distribuidas en cl sistema nervio- 
so central (corteza cerebral, septum, cerebro medio, 
bulbo y médula espinal). 

Parecen existir también estructuras termosensi- 
bles fuera de la piel o el sistema nervioso, como es 
la región de la pared dorsal de la cavidad abdomi- 
nal y en la musculatura, que reciben el nombre de 
termorreceptores profundos. 


Centros integradores 


En el hipotálamo se integra el control y la regu- 
lación de la temperatura del organismo. Clásica- 
mente se consideraba la existencia de un termosta- 
to neural localizado en la zona anterior y preóptica 
del hipotálamo, pero este concepto está siendo reem- 
plazado por uno nuevo que localiza las respuestas 
integradoras a varios niveles del neuroeje. Así, el 
hipotálamo anterior estaría más relacionado con el 
control de las respuestas reflejas termorreguladores, 
mientras que la zona posterior estaría más en rela- 
ción con las respuestas de comportamiento. 

El control de la temperatura corporal es un ejem- 
plo clásico de un mecanismo de servocontrol, en el 
que la manera de regular la variable controlada es 
medirla con los termorreceptores y compararla con 
el valor deseado o temperatura de ajuste. El inte- 
grador o detector de error detecta diferencias entre 
la temperatura medida y la deseada y genera una 
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señal de error que dirigirá a los elementos contro- 
ladores para producir modificaciones en la direc- 
ción deseada con el fin de restaurar la temperatura 
(Fig. 37.1). 

El punto de ajuste constituye el nivel crítico, 
Diversas sustancias, entre las que se encuentran 
algunas hormonas, como el cortisol o la progestero- 
na, modifican este punto de ajuste siendo respon- 
sables de las pequeñas variaciones cíclicas que expe- 
rimenta la temperatura, ya sea a lo largo del día 
(cortisol), del mes (progesterona en la mujer), etc. 
Además, hay muchas sustancias procedentes de la 
destrucción de los tejidos, proteínas, toxinas..., que 
lo modifican, denominándose pirógenos. 

A temperaturas superiores al punto de ajuste, los 
procesos reguladores se ponen en marcha para que 
la magnitud de la pérdida de calor sea mayor que la 
producción del mismo, de modo que la temperatu- 
ra corporal disminuya y se aproxime de nuevo a la 
temperatura del punto de ajuste. Á temperaturas por 
debajo de este nivel, la producción de calor aumen- 
ta, lo que lleva a que la temperatura corporal se incre- 
mente y de nuevo se aproxime al valor crítico. 


Conductas asociadas al control 
de la temperatura 


La pérdida, ganancia y conservación del calor 
pueden lograrse con la búsqueda de ambientes, pos- 
turas y ropas apropiadas. Además, la ingesta de agua 
y alimentos también son factores que deben ser con- 
siderados como respuestas conductuales a los cam- 
bios de temperatura ambiental. 


Elementos 
controlados 
— SNA 
— $. END. 
—$S. Motor 
— Conducta 
[ERE 


INTEGRADOR 
HIPOTALÁMICO 


Coeficiente 
de variación 


<-- 


Variable controlada 


Figura 37.1. Prnapales componentes del control de la tempe- 
ratura corporal SNA: sisternma nenmoso autónomo, S. END: sis- 
tema endocrino; 5. Motor: sisterna rnotor; T*; temperatura. 
(Modificada de Conzález-Quijano MI. Bases fisiológicas de la 
regulación de la temperatura corporal. En: Ejercicio físico y estrés 
medioambiental. Ed. Master Line, 2000.) 
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EJERCICIO FÍSICO EN AMBIENTE CALUROSO 


En términos genéricos, durante el ejercicio, el 
calor representa un mayor problema para el orga- 
nismo que el frío, pues los seres humanos logran 
protegerse con mayor facilidad contra un enfria- 
miento excesivo que contra un excesivo calenta- 
miento. En consecuencia, los mecanismos de con- 
trol que regulan la temperatura corporal están 
especialmente diseñados para proteger los tejidos 
del organismo frente a un exceso de calor. 


Temperatura del núcleo durante 
el ejercicio 

El calor generado en los músculos activos podría 
elevar la temperatura del organismo hasta tal punto 
que incapacitaría a la persona. Durante carreras de 
resistencia se han medido temperaturas rectales 
de 41 *C; cste hecho puede interpretarse como una 
respuesta adaptativa lavorable que además aumen- 
tará la velocidad de las reacciones químicas en los 
tejidos activos. 

Como la eficiencia mecánica del organismo es 
tan solo de alrededor de un 25%, aproximadamen- 
te un 75% de la energía total generada se convierte 
en calor. Por tanto, cuanto mayor sea la intensidad 
de Lrabajo, tanto mayor scrá la cantidad total de calor 
producido. 

En la figura 37.2, se muestra la forma en que se 
mantiene el equilibrio térmico durante un trabajo 


muscular de diferentes intevsidades a lo largo de 
una hora. La diferencia entre «producción de ener- 
gía» y «producción de calor» es una expresión de la 
eliciencia mecánica, y la diferencia entre «produc- 
ción de calor» y «pérdida total de calor» es uma con- 
secuencia de la elevación de la temperatura corpo- 
ral Se observa que las pérdidas de calor por 
convección y radiación son casi constantes. La eva- 
poración absorbe la pérdida complementaria de calor 
a medida que aumenta la carga de trabajo. 

Por otra parte, la temperatura del organismo no 
está vinculada con la producción absoluta de calor, 
sino con la carga relativa de trabajo, es decir, con el 
VO, en relación con la potencia aeróbica rnáxima 
del sujeto (WO ,,,,,). Así pues, para todos los sujetos, 
la temperatura corporal aumenta conforme cl ejer- 
cicio se hace más intenso, existiendo no obstante 
una gran variabilidad en la respuesta de la tempera- 
tura corporal; no obstante, al comparar las variacio- 
nes de la temperatura con relación al VO... desern- 
peñado, se observa que las respuestas se agrupan 
(Fig. 37.3). Por tanto, es la carga de trabajo relativa 
la que determina el cambio en la temperatura del 
núcleo durante cl ejercicio (Saltin y Hermansen, 
1966). Así, para un mismo % VO,,,,, una persona 
entrenada realizará más trabajo con la misma tem- 
peratura del núclco que otra sedentaria. De la misma 
torma, si el entrenamiento provoca como adaptación 
un aumento de) VO a, la temperatura del núcleo 
se reducirá para un VO, submáximo determinado. 


Corteza cerebra! 


Termorreceptores 


HIPOTÁLAMO 


SISTEMA NERVIOSO 
SIMPATICO 


Colinérgico 


Sudoración A 
Bradicinina 


' 


id 


PERDIDA DE CALOR 


Adrenérgico a Bl 


Vasorrelajación cutánea 


Figura 37.2. Respuestas biológicos al aumento de la temperatura corporal. (Modificada de Gonzdlez-Quiano MI. Bases fisioló- 
gicas de la regulación de la temperotura corporal. En: Ejercicio físico y estrés medioambiental. Ed. Master Line, 2000.) 
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Relación temperatura esofágica y VO» 


Temperatura esofágica (*C) 


25 s0 75 
Consumo de oxigeno (| - min"*) 


Relación temperatura esofágica y VOzmax 
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50 
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Figura 37.3. A. Relación temperatura esofágica y VO,. B, Rela- 
ción tempetura esofágica y % VO ,.,,,. (Modificada de Saltin B, 
Hermansen £. Esophageal, rectal and muscle temperature 
during exercise, ) Appl Physiol, 1966; 21:1757-1762.) 


Durante el ejercicio, la temperatura más cleva- 
da se observa en los músculos que se ejercitan, que 
es donde se produce la mayor parte del calor. Así, 
en ejercicio de carácter máximo la temperatura rec- 
tal puede superar los 40 %G, y la temperatura muscu- 
lar, los 41 2G, sin causar ningún malestar. Por otra 
parte, la carga de calor externo no constituye un fac- 
tor importante en la respuesta cardiovascular duran- 
te la realización de ejercicios de corta duración (cua- 
tro-seis minutos). 


Ejercicio en calor: factores que limitan 
la capacidad de ejercicio 

Cuando se realiza ejercicio físico en ambiente 
caluroso, el organismo tiene que hacer frente a dos 
demandas competitivas: 1) el músculo requiere Oxí- 
geno para sostener el metabolismo encreético, y 2) 
el calor metabólico debe ser transportado por la san- 
ere, desde los tejidos centrales a la periferia. En 
este sentido, se ha sugerido a modo de hipótesis 
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que la demanda competitiva del Flujo sanguínco a 
la picl para disipar calor y de los músculos activos 
para aportar sustratos podría provocar una made- 
cuada perfusión del músculo. Un fMujo sanguíneo 
muscular comprometido podría explicar el aumen- 
to de la concentración de lactato sanguíneo obser- 
vado durante el ejercicio en calor, consecuencia del 
incremento de la tasa de glucogenólisis muscular. 
Para tratar de aclarar esta hipótesis, Savard y cols. 
(1988) midieron directamente el Flujo sanguíneo 
muscular durante el ejercicio en calor y no obser- 
varon una reducción del Flujo sanguíneo muscular 
en los músculos activos durante ejercicio en ciclo- 
ergómetro en comparación con ambiente control. 
Por lo tanto, parece que el flujo sanguíneo en huma- 
nos hacia los músculos activos no es el limitante 
del ejercicio en condiciones de calor. Así pues, 
durante la realización de ejercicio físico de cierta 
inmensidad, la regulación circulatoria y el Flujo de 
sangre al músculo activo es preferente en relación 
con la regulación de la temperatura, de manera que 
la sangre irrigará prelerentemente al músculo acti- 
vo frente a la superficie de la piel para disipar el 
calor. La reducción del flujo sanguíneo dérmico dis- 
minuirá el enfriamiento de) núcleo, provocando un 
aumento progresivo de la temperatura central y 
eventualmente un sobrecalentamiento. 

La disipación del calor metabólico durante el 
ejercicio en ambiente caluroso tiene también con- 
secuencias en la respuesta cardiovascular al ejerci- 
cio, al depender la transferencia de calor casi exclu- 
sivamenle de la evaporación. La pérdida de agua 
corporal vía evaporación del sudor provoca uma des- 
hidratación marcada e hipovolemia durante ejerci- 
cio prolongado. Secundariamente, la reducción del 
volumen sanguíneo provocará alteraciones en la fun- 
ción cardiovascular incluyendo una reducción del 
volumen diastólico final que condicionará la reduc- 
ción del volumen sistólico con un incremento com- 
pensador de la frecuencia cardíaca para un costo de 
oxígeno dado con el fin de mantener el gasto car- 
díaco; así, éste se mantiene relativamente constan- 
te cuando se realiza ejercicio en ambiente caluroso 
durante 30 minutos a pesar de la reducción del volu- 
men sistólico. Además, en un intento de mantener 
la presión vascular central, los vasos periféricos se 
constriñen y el flujo de sangre al territorio esplác- 
nico y a la piel se reducirán para redistribuir cl volu- 
men de sangre centralmente. 

Por otra parte, la exposición a un ambiente calu- 
roso junto con la producción metabólica de calor 
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durante el ejercicio estresa de forma importante el 
sistema regulador de la temperatura, dando como 
resultado una hipertermia (aumento de la tempera- 
tura del núcleo) con un aumento significativo del 
Flujo sanguíneo de la pie] para favorecer la transfe- 
rencia de calor. En este sentido, Niclsen y cols. 
(1994), observaron durante ejercicio prolongado en 
ambiente caluroso que, tanto antes como después 
de la aclimatación al calor, el momento de la fatiga 
coincidía con una temperatura «crítica» del núcleo 
para cada individuo (Fig. 37.4). Esto llevó a los auto- 
res a sugerir que la temperatura del núcleo fue el 
factor limitante durante el ejercicio en calor. 

El aumento de la temperatura muscular ha sido 
también asociada con la fatiga, posiblemente a tra- 
vés de alteraciones en la cinética enzimática, cn la 
tasa de la glucólisis o en la disfimción del retículo 
sarcoplásmico. 

Por otra parte, Galloway y Maugban (1997) exa- 
minaron los cfectos de la temperatura sobre las res- 
puestas fisiológicas al ejercicio prolongado de mode- 
rada intensidad. Ocho sujetos realizaron cuatro veces 
un ejercicio sobre cicloergómetro hasta el agotamien- 
to a una intensidad relativa del 70% VO),,,. Los suje- 
tos se ejercitaron a las siguientes lemperaturas: 3,6, 
10,3, 20,6 y 30,5 2C, con una humedad relativa del 
70% y una velocidad del aire de 0.7 m » s*. Los resul- 
tados mostraron que el tiempo hasta el agotamien- 
to a esa intensidad relativa estuvo influido por la 
temperatura ambiente (p < 0,001) (Fig. 37.5); así, 
la duración del ejercicio fue más breve a 30,5 *C 
(51,6 minuto) y de más duración a 10,5 *C (93,5 
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Figura 37.4. Temperotura central como factor limitante. El ago- 
tanmiento se produjo a la misma termperatura central en ambos 
grupos. (Modificada de Nielsen B, Hales JR, Strange S, Chris- 
tensen NJ, Worberg 4, Saltin 8. Human circulatory and thermo- 
regulatory adaptations with heat acchmotion and exercise in a 
hot, dry environment. 1 Physiol, 1993, 460:467-485.) 
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Figura 37.5. Efectos de la temperatura sobre el rendimiento. 
(Modificada de Galloway SDR, Maughan RJ, Effects of ambient 
temperature on the capacity to perform prolonged cycle exer- 
ase in man. Med Scr Sports Exerc, 1997; 29:1240-1249.) 


minuto). Los autores sugieren que a elevadas tem- 
peraturas el descenso del rendimiento no parece 
relacionado con el agotamiento de hidratos de car- 
bono y que el descenso del rendimiento a bajas tem- 
peraturas parece más relacionado con modificacio- 
nes de la eficiencia mecánica. 

El efecto de la deshidratación sobre el rendimien- 
to también ha sido estudiado; así, cuando se instau- 
ra una deshidratación se han encontrado descensos 
de la máxima fuerza isométrica, capacidad anaeróbi- 
ca, máxima capacidad aeróbica y rendimiento de resis- 
tencia aeróbico. Sin embargo, los efectos de la des- 
hidratación sobre Ja mayoría de estas cualidades son 
controvertidos, a excepción del rendimiento aeróbi- 
co, en el que hay umanimidad en considerar los efec- 
tos negativos de la deshidratación. Nielsen y cols. 
(1981) evaluaron la cantidad total de trabajo que podía 
ser realizado a una intensidad de ejercicio del 105% 
VO pm, después de diferentes maniobras de deshidra- 
tación: ejercicio prolongado, exposición a sauna 0 
administración de diuréticos (hasta lograr una pérdi- 
da de peso corporal del 2,5%); la inmersión en agua 
caliente también se utilizó para aumentar la tempe- 
ratura en la misma cuantía que lo hacía el ejercicio, 
y esta maniobra dio como resultado un descenso del 
peso corporal del 0,7%. Todas estas maniobras pro- 
vocaron un descenso del rendimiento en compara- 
ción con el grupo contro). Ásí, después del ejercicio 
prolongado el rendimiento se redujo al 50-55%: mien- 
tras que después de la sauna y de la administración 
de diuréticos el rendimiento disminuvó al 66 y 82%, 
respectivamente, respecto al grupo control. Por su 
parte, el calentamiento por inmersión redujo el ten- 
dimiento al 73-88%, Entonces, aunque el mayor des- 


censo del rendimiento parece darse después de la 
deshidratación inducida por el ejercicio, la deshidra- 
tación y la hipcrrermia sin ejercicio y la deshidrata- 
ción sola, también afectaron negativamente al tendi- 
miento. Distintos estudios han demostrado que 
incluso para niveles bajos de deshidratación (1,8%), 
el tiempo de agotamiento en ejercicios de alta inten- 
sidad (90% VO ),,..) se reduce significativamente. 

En ejercicios de resistencia aeróbica, las pérdidas 
de agua por el sudor alcanzan tasas de 2-31 h?. Así 
durante una Carrera de maratón a elevada tempera- 
tura ambiente, los corredores pueden perder hasta 
un 8% del peso corporal, correspondiente a un 13% 
del total de agua corporal. Incluso en pruchas tan 
cortas como 10 km corriendo, las pérdidas pueden 
llegar al 2% del peso corporal. En esas condiciones, 
el flujo de sangre a la piel se ve reducido, con la mayor 
parte del gasto cardíaco destinada a los músculos 
activos, con lo que la pérdida de calor se verá dimí- 
nuida y la hipertermia será un acontecimiento fre- 
cuente. Sutton (1990) observó mas de 30 casos a lo 
largo de los años de deportistas de resistencia con 
temperaturas rectales superiores a los 42 *C. 

Los principales electrólitos en el sudor son cl 
sodio y el cloro, encontrando también en concen- 
traciones importantes potasio y magnesio. La eleva- 
da pérdida de sudor conlleva el descenso corporal 
de estos electrólitos, pero excepto cuando las pér- 
didas son muy elevadas, no es prioritario su reem- 
plazo durante el ejercicio, e incluso se puede cues- 
tionar su aporte durante el mismo. 

Sobre la influencia del calor ambiental en el ren- 
dimiento de actividades de predominio anaeróbico, 
Falk y cols., en 1998, examinaron los efectos del calor 
ambiental sobre el rendimiento de actividades de 
alta intensidad. Once sujetos entrenados realizaron 
dos protocolos idénticos en dos condiciones ambien- 
tales diferentes (22 *C [N] y 35 *C [H]). El ejerci- 
cio realizado consistió en dos series de 5 repeticio- 
nes de 15 segundos en cicloergómetro a la máxima 
intensidad, con 30 segundos de recuperación acti- 
va entre repeticiones. Los sujetos fueron hidratados 
con agua. Se calculó la potencia pico y la potencia 
media durante los 15 segundos de esfuerzo. Los 
resultados mostraron que la potencia pico de la pri- 
mera serie fue mayor en H, mientras que en la 
segunda serie la potencia pico aumentó en Ñ y dis- 
minuyó en H, no encontrando diferencias significa- 
tivas (Fig. 37.6). La potencia medía en la primera 
serie también fue mayor en El. no encontrando cam- 
bios en la segunda serie (Fig. 37.7). No hubo dife- 
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Figura 37.6. Efectos de la temperatura sobre el rendimiento 
anaeróbico (potencia pico). Cada serle de ejercicio consistió en 
5 repeticiones de 15 segundos de duración, con 30 segundos 
de recuperación activa entre las series. (Modificada de Falk B, 
Radom-Ísaac S, Hoffmann JR, Wang Y. Yarom Y, Magazanik A, 
Weinstein Y. The eflect of heat exposure on pertormance of and 
recovery from highuntensity, intermuttent exercise. Int / Sports 
Med. 1998; 19:1-6. 
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Figura 37.7. Efectos de la temperatura sobre el rendimiento 
anaeróbico (potencia media). Cada sere de ejercicio consistió 
en 5 repeticiones de 15 segundos de duración, con 30 segun- 
dos de recuperación activa entre las series, (Modificada de Falk 
B, Radom+-tsaac S, Hoffmann JR, Wang Y. Yarom Y, Magozanik 
A, Weinstein Y. The effect of heat exposure on performance of 
and recovery from highantensity, intermittent exercise. Int J Sports 
Med, 1998; 39:1-6. 


rencias en el comportamiento del lactato en el ejer- 
cicio. La temperatura rectal aumentó de forma simi- 
lar en los dos protocolos, pero permaneció elevada 
en H en comparación con N (p < 0,05). Los resul- 
tados sugieren que la exposición al calor puede mejo- 
rar el rendimiento anaeróbico, quizá por el efecto 
«calentamiento pre-ejercicio». Así, una mayor tem- 
peratura muscular puede aumentar e) rendimiento 
anaeróbico al incrementar la velocidad de contrac- 
ción muscular, facilitar la disociación del oxígeno 
de la hemoglobina y mioglobina o por aumentar la 
velocidad de ejecución de distintos procesos meta- 
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bólicos. Otra posible explicación es una mayor con- 
tribución acróbica con elevada temperatura. 

Los cambios en el metabolismo muscular abserva- 
dos durante el ejercicio en calor son considerados 
como limitantes de la capacidad de ejercicio, cen- 
trándose esencialmente en el aumento de la degra- 
dación del glucógeno muscular. La mayor tasa glu- 
cogenolítica observada durante el ejercicio en calor 
apoya la hipótesis de que la depleción de glucóge- 
no puede ser el principal Factor limitante de la capa- 
cidad de ejercicio en ambiente caluroso. No obs- 
tante, se ha sugerido por Galloway y NMaughan 
(1997) que la disponibilidad de hidratos de carbo- 
no endógenos es difícil que sea el limitante de la 
capacidad de ejercicio realizado a 31 *C de tempe- 
ratura ambiente; esta sugerencia coincide con los 
hallazgos de un estudio realizado por l'ebbraio y cols. 
(1994), en el que los sujetos se ejercitaban hasta cl 
agotamiento a 3, 20 y 40 “CG. Los datos de glucóge- 
no muscular de esta investigación indicaron que, 
aunque la tasa de degradación de glucógeno fue 
mayor durante cl ejercicio en calor a 40 *C compa- 
rado con 20 y 3 *C, las reservas de glucógeno 
muscular no se agotaron a 40 *C ni siquiera en el 
tiempo de ejercicio máximo hasta la fatiga. Parece 
que el agotamiento completo de las reservas de glu- 
cógeno no cs la causa directa de latiga durante el 
ejercicio prolongado en ambiente caluroso. Sin 
embargo, existe la posibilidad de que el agotamien- 
to de glucógeno en fibras específicas pueda jugar 
un papel importante cn la instauración de fatiga 
durante estos protocolos, donde se realizaban car- 
gas de trabajo constantes hasta el agotamiento. 

El control de la intensidad del ejercicio es funda- 
mental para evitar sobreentrenamientos y lesiones; 
para este control se utilizan generalmente la frecuen- 
cia cardíaca (FC) y la percepción subjetiva del esfuer- 
20 (RPE), que se han mostrado muy útiles en condi- 
ciones termoncutras. Sin embargo, la FC se eleva con 
el calor y quizás no sea un buen indicador de la inten- 
sidad del entrenamiento en ambiente caluroso. La 
RPE no está claro que sea un buen indicador del 
estrés cardiovascular durante el ejercicio en calor. En 
este sentido, Glass y cols. (1994) examinaron la rela- 
ción entre la RPE y la EC durante ejercicios inten- 
sos a carga constante (80% VO») en diferentes con- 
diciones térmicas. Para ello ocho sujetos realizaron 
tres Lest de 30 minutos de duración a < 18, 18-23 y 
23-28 *C. Los sujetos podían beber libremente. Se 
observó que la FC aumentaba con la temperatura y 
que la RPE no se modificaha. El VO, observado 
durante el ejercicio tampoco de modificó (Fig. 37.8). 
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Figura 37.8. Efectos de lo realización de ejercicio (30 min al 
80% VO y...) O distintas temperaturas (< 18, 18-23, 23-38 “C) 
sobre: A. consumo de oxígeno (VO); B. frecuencia cardíaca, y 
C. percepción subjetwa del esfuerzo (RPE). (Modificada de Glass 
SG Knowlton RG, Becque MD. Perception of effort during high- 
intensily exercise at low, moderate and high wet bulb globe tem- 
peratures. Eur J Appl Ehysiol, 1994; 68:5 19-524 ) 


Los resultados parecen indicar que la RPE está más 
ligada en este tipo de ejercicio al VO, que a la EG, 
lo que sugicre que la frecuencia cardíaca no parece 
un parámetro óptimo para valorar la intensidad de 


ejercicio en ambiente caluroso, siendo preferible la 
percepción subjetiva del esfuerzo (RPE). 


Métodos para aumentar la tolerancia 
al calor 


La aclimatación al calor se refiere a las adapta- 
ciones fisiológicas al calor conseguidas por medio 
de la exposición a ambientes de laboratorio contro- 
lados, mientras que la aclimalización se refiere a las 
mismas adaptaciones conseguidas a través de la 
exposición de forma natural a un ambiente caluro- 
so. Para evitar confusión nos referiremos al térmi- 
no aclimatación de manera genórica. 

La aclimatación al calor provoca distintas adlap- 
taciones fisiológicas que sirven para aumentar la 
capacidad termorreguladora reduciendo con ello el 
estrés térmico. En sujetos aclimatados, la tasa de 
sudoración durante el ejercicio en calor aumenta y 
además lo hace sobre todo en las áreas del cuerpo 
en las que la disipación del calor cs más fácil y efec- 
tiva. La sudoración empieza antes en sujetos acli- 
matados, lo que mejora la tolerancia al calor: como 
resultado la temperatura de la piel será más baja, lo 
pos aumentará el gradiente de temperatura cntre el 

úcleo del cuerpo, la pic! y el ambiente. Por tanto, 
se fucilitarí la pérdida de calor, lo que disminuirá la 
necesidad de incrementar el Mujo sanguíneo a la piel 
para transferencia de calor, con lo que habrá más 
sangre disponible para los músculos activos. Áde- 
más, la producción del sudor será más diluida, con 
lo que la evaporación será más fácil y se perderán 
menos sales minerales por el sudor (Tabla 2). Se 
producirá una reducción de la frecuencia cardíaca 
auna determinada intensidad, así como una menor 
temperatura del núcleo (Fig. 37.9). Los principales 
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objetivos de la aclimatación al calor son el aumen- 
to del rendimiento y la reducción del riesgo de enfer- 
medad por calor. 

La magnitud de la adaptación al calor está rela- 
ciovada con el grado de estrés térmico al que el indi 
viduo es expuesto. El proceso de adaptación comien- 
za a los pocos días y los principales cambios, 
incluyendo la expansión del volumen plasmático, la 
reducción de la frecuencia cardíaca, el descenso de 
la temperatura del núcleo durante el ejercicio, la 
redistribución de la mayor parte del gasto cardíaco 
hacia los capilares de la piel y el descenso del grado 
de percepción del esfuerzo, tienen lugar a los seis- 
ocho días de la exposición (Armstrong y Maresh, 
1991). La total adaptación puede levar 14 días o 
más en algunos sujetos. 

El contenido mineral del sudor de sujetos entre- 
nados y no entrenados es significativamente dife- 
rente (Talla 3); así, con el entrenamiento y la expo- 
sición repetida al calor, la aldosterona actuará sobre 
las glándulas sudoríparas provocando una mayor 
reabsorción de sodio y cloro. Desafortunadamente, 
las glándulas sudoríparas no tienen mecanismos 
similares para conservar otros electrolitos, por lo que 
el potasio, calcio y magnesio no son reabsorbidos en 
las glándulas sudoríparas y por tanto mantienen unas 
concentraciones similares en plasma y sudor. 

Hay que tener en cuenta que la aclimatación al 
calor más que reducir la necesidad de aporte de 
líquidos durante el ejercicio la aumenta, al incre- 
mentar la tasa de sudoración durante cl ejercicio 
en calor, siendo este aspecto muy importante desde 
im punto de vista práctico. Se ha demostrado que 
los sujetos adaptados al calor aumentan el volumen 
de líquidos que ingieren durante el ejercicio, 


Tabla 2 
Resumen de ajustes fisiológicos durante la aclimatación al calor 


. Descenso del flujo de sangre a la piel: transporte de calor desde el núcleo a la periferia 


. Dismbución efectiva del volumen minuto. Apropiada circulación a piel y músculos. Estabilidad de la presión arterial 


. Disminución del umbral para el comienzo de la sudoración. Comienza antes el enfriamiento por evaporación 


Distribución más homogénea del sudor por la superficie de la piel. Uso óptimo de toda la superficie de enfriamiento por 


evaporación 


. Aumento de la producción de sudor. Maximiza el enfriamiento por evaporación 


Disminuye la concentración de sales en el sudor. Disminuye la pérdida de electrólitos. Debido a un aumento de secreción 


de aldosterona 


Aumenta el volumen plasmático hasta un 12%. Parece debido a un aumento de proteínas (por cada gramo de proteinas 


se añaden 15 g de agua al plasma) 
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Figura 37.9. Diferencias en (A) temperatura rectal y (B) Íre- 
cuencia cardíaca, antes del entrenamiento en calor (no achme- 
tado) y después del entrenamiento en calor (aclimatado). 
(Modificada de King DS, Costill DL, Fink Wi, Hargreaves M, Fiel- 
ding RA. Muscle metabolism during exercise in the heat in unac- 
climatized and acclimatized humans, J Appl Physiol, 1985; 
59:1350-1354.) 


bebiendo con más frecuencia y también comenzan- 
do a beber antes durante el ejercicio que los no 
adaptados. 

Si se permite la instauración de una deshidrata- 
ción, la mejora de la tolerancia al calor como resul- 
tado de la aclimatación se reduce o desaparece; en 


otras palabras, la exposición al calor no permite una 
mayor tolerancia a la deshidratación o a la hiperter- 
mia (Sawka and Pandolf, 1990). Se ha demostrado 
en numerosos estudios que no existe adaptación a 
la deshidratación (Adolph, 1947) y por lo tanto no 
hay justificación fisiológica para realizar restricción 
de líquidos durante el entrenamiento. 


Estrategias de aclimatación 


La mayoría de los parámetros fisiológicos que 
aumentan con el estrés térmico se reducen con el 
ejercicio en calor después de siete días de «aclima- 
tación, incluyendo la temperatura rectal, frecuen- 
cia cardíaca, acomulación de lactato en sangre y glo- 
cemia. Además, la mayor aportación de los hidratos 
de carbono como fuente energética en ejercicio en 
calor es parcialmente reducida después de la acli- 
matación, quizás debido a la reducción en la con- 
centración de catecolaminas plasmáticas durante el 
ejercicio en calor después de la aclimatación. 

Los primeros cinco días de aclimatación son los 
más importantes, ya que la mayoría de las adapta- 
ciones cardiovasculares y del volumen plasmático 
ocurren en ese período. La respuesta, sin embargo, 
es variable entre los individuos, y el entrenamiento 
dehería reducirse y ajustarse individualmente en ese 
período. Por atra parte, la monitorización diaria del 
peso corporal es recomendable, de manera que si la 
reducción de peso corporal excede del 4%, la inten- 
sidad y duración del entrenamiento deberían dismi- 
nuir. Las tabletas de sal raramente son necesarias, 
pero puede ser recomendable aumentar la ingesta 
de sal con las comidas durante la aclimatación, si 
las pérdidas de sudor son elevadas. 

Las sesiones de entrenamiento deberán ser orga- 
nizadas para que las mayores intensidades se reali- 
cen en las horas de menos calor (mañanas y tarde- 
noche). Debería realizarse ejercicio moderado de 
intensidad y prolongado en el tiempo en las horas 
más calurosas del día. 

La aclimatación pasiva al calor tiene sus benefi- 
cios, pero son mucho mayores los observados cuan- 
do se realiza una intensidad de esfuerzo moderado 
(> 50% VO jm.) durante el período de aclimatación. 
Tanto la intensidad del ejercicio como el estrés 
ambiental (temperatura y humedad) son factores 
importantes y afectarán al período de tiempo de la 
aclimatación e incluso a los efectos de la aclimata- 
ción. Por ejemplo, la aclimatación en ambiente 
húmedo incrementará típicamente la respuesta de 
la sudoración en uma mayor cuantía que el calor 
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Tabla 3 
Concentraciones en sudor de sodio, cloro y potasio de sujetos 
entrenados y no entrenados durante el ejercicio 


Na* en sudor (mmol - I*) 


Cl en sudor (mmol - $") K* en sudor (mmol - [-') 


] 
Varones no entrenados 


60 


Varones entrenados 


Mujeres no entrenadas 


Mujeres entrenadas 


seco. De forma típica, cl período de aclimatación 
deberá ser de unos 8-10 días para observar una adap- 
tación prácticamente completa, 

Los ajustes cardiovasculares de la aclimatación 
al calor y el entrenamiento, tales como la reducción 
de la frecuencia cardíaca y el mejor mantenimien- 
to del volumen sistólico y cl gasto cardíaco durante 
el ejercicio, están relacionados al aumento del vohu- 
men plasmático y a la reducción de la actividad sim- 
pática. 

Comenzar a sudar antes y sudar más después de 
la aclimatación pueden llevar a un incremento 
de la máxima tasa de sudoración que puede ser sos- 
tenida durante tiempo prolongado desde 1,51. h” 
hasta por encima de 2-3 | - hr!, A pesar de la pro- 
ducción de un sudor menos osmolar después de la 
aclimatación, el ejercicia prolongado puede provo- 
car pérdidas de electrólitos, y como resultado pro- 
vocar un desequilibrio de los mismos. Una deshi- 
dratación puede minimizar las ventajas de una 
adecuada aclimatación al calor, por lo que el reem- 
plazo de líquidos y electrolitos durante el ejercicio 
en calor es de gran importancia. El aumento en la 
producción de sudor observado después de la acli- 
matación requiere prestar especial atención al teem- 
plazo de líquidos tanto durante como después del 
ejercicio, va que los procesos de aclimatación están 
ligados al mantenimiento de los volúmenes líquidos 
de nuestro organismo. 


Otros factores que influyen en la tolerancia 
al ejercicio 
Enfriamiento 

Se ha utilizado también el enfriamiento como 
método para mejorar la tolerancia al calor. La idea 


de enfriar al deportista antes de la realización del 
ejercicio en calor parece una solución obvia que 


T. ambiente: 18*C 
Intensidad: 80% VO 2max 
Mejora: 12% 


Tiempo de agotamiento (min) 


T. base 


<0,5"C T. base 
Temperatura núcleo 


Figura 37.10. Efectos del enfriamiento preejercicio sobre el 
tiempo hasta la fatiga. (Modificada de Olschewski H, Bruck K. 
Thermoregulation, cardiovascular and muscular factors related 
to exercise after precoohng.  Appl Physiol, 1988; 64:803-81).) 


retrasará los efectos del sobrecalentamiento y de las 
alteraciones debidas al calor. Olschewski y Bruck 
(1988) mostraron que el enfriamiento de la tempe- 
ratura del núcleo de aproximadamente 0,5 20 daba 
como resultado un aumento de un )2% en el tiem- 
po de agotamiento en ejercicio de resistencia (de 
18,5 a 20,8 minuto) en un ambiente de 18 9G, tea- 
lizado a una intensidad del 80% VO... (Fig. 37.10). 
La mayor parte de los estudios realizados encuen- 
tran beneficios de esta práctica en cl tiempo de ago- 
tamiento de ejercicios de resistencia, si bien hay que 
tener en cuenta que la fuerza muscular máxima 
puede reducirse si el enfriamiento es excesivo. 


Hiperhidratación 


Por otra parte, ya que la deshidratación es negati- 
va para el rendimiento, se ha especulado con que la 
hiperhidratación tenga potenciales efectos heneficio- 
sos, El objetivo de esta maniobra es expandir el agua 
total del organismo, habiéndose utilizado para con- 
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seguirlo la ingesta de glicerol y agua. ingesta de agua 
únicamente o infusión/ngesta salina. Los resultados 
de estos estudios son controvertidos. La falta de efec- 
tos de esta mamiobra puede ser debida a gran nóme- 
ro de factores, entre ellos el ambiente, la intensidad 
del ejercicio y la duración, o incluso la dificultad en 
el mantenimiento del volumen de agua expandido. 


Entrenamiento 


l'ambién se conoce cómo el entrenamiento de 
resistencia aeróbica realizado a temperaturas eleva- 
das conliere cicrta protección, de manera que los 
sujetos entrenados están parcialmente adaptados al 
calor. Los beneficios del entrenamiento de resisten- 
cia aeróbica parecen más relacionados con el volu- 
men de entrenamiento que con la capacidad aeró- 
bica máxima del sujeto (Pandolf y cols., 1988). 

El incremento del volumen plasmático del suje- 
to entrenado en resistencia aeróbica permite a estos 
deportistas un mantenimiento más prolongado del 
volumen sanguíneo durante la exposición al calor, 
retrasando el descenso del gasto cardíaco inducido 
por la pérdida de volumen plasmático. Además, las 
personas entrenadas en resistencia aeróbica produ- 
cen más sudor (comienzan a sudar antes y lo hacen 
en mayor cantidad), lo que les permite controlar 
mejor la temperatura central al ejercitarse en 
ambiente caluroso. 


Edad 


La capacidad para tolerar y aclimatarse al calor 
no sufre un gran cambio con la edad, Parece, no obs- 
tante, que en individuos de mayor edad la toleran- 
cia al calor disminuye. Comienzan a sudar después, 
siendo también más prolongada la recuperación hasta 
temperaturas normales después del ejercicio. 


Género 


La mujer parece tolerar el calor igual que cl hom- 
bre, aclimatándose de la misma forma. La diferen- 
cia principal es la sudoración. Las mujeres sudan 
menos y lo hacen de forma más tardía que los hom- 
bres. Parece que las mujeres utilizan más los meca- 
nismos circulatorios para la disipación del calor, 
mientras que los hombres utilizan más la sudora- 
ción. Esta conducta diferente protegería cn mayor 
medida a las mujeres de la deshidratación. 


Obesidad 


La obesidad es una desventaja cuando se traba- 
ja en calor. El exceso de grasa dificulta la transfe- 


rencia de calor por conducción hacia la periferia del 
cuerpo. La persona con sobrepeso también tiene 
una menor superficie corporal en relación al volu- 
men para la evaporación del sudor. 


Reemplazo de líquidos durante 
el ejercicio 

La capacidad para realizar ejercicio en calor 
depende del reemplazo de los líquidos perdidos para 
prevenir la deshidratación, peto el ejercicio también 
puede estar limitado por la disponibilidad de hidra- 
tos de carbono como sustratos para los músculos 
activos. La tasa con la que se pueden reemplazar el 
agua y los sustratos durante el ejercicio está limita- 
do por el vaciamiento gástrico y la absorción intes- 
tinal; aunque no está claro cuál de esos procesos es 
el limitante, se asume normalmente que la tasa de 
vactamiento gástrico determinará la máxima tasa 
de aporte de Fluidos y sustratos. 

La presencia de hidratos de carbono en las bebi- 
das enlentece la tasa de vaciamiento gástrico, dis- 
minuyendo el aporte efectivo de líquidos, pero la 
presencia de glucosa y sodio en la loz intestinal esti: 
mula la absorción de agua siempre que la osmolali- 
dad de la solución no sea muy elevada. La fórmula 
óptima para la rehidratación durante el ejercicio varía 
dependiendo de los requerimientos relativos de apor- 
te de líquidos y substratos, que dependerán de las 
condiciones ambientales y de la intensidad del ejer- 
cicio. El reemplazo de agua es prioritario, aunque 
una solución isotónica o ligeramente hipotónica con- 
teniendo glucosa y sodio puede ser más efectiva. La 
mayoría de las bebidas comerciales contienen entre 
un 6 y un 8% de hidratos de carbono, alrededor de 
20-25 mmol - |* de sodío y bajas concentraciones (+ 
5 mmol - 1!) de potasio. Esas fórmulas pueden repre- 
sentar un compromiso entre el reemplazo más rápi- 
do de líquidos y el aporte de hidratos de carbono. 

Por otra parte, la mayoría de los atletas no beben 
lo suficiente para contrarrestar las pérdidas por sudor 
en el ejercicio. Esto es debido en parte a que el estí- 
mulo de la sed aparece de forma tarclía. quizás cuan- 
do se ha perdido un 2% del peso corporal, y este 
nivel de deshidratación es suliciente para afectar al 
rendimiento deportivo y a la capacidad termorregu- 
ladora. Por tanto, se debería educar al deportista en 
la necesidad de aumentar su ingesta hídrica aunque 
no exista el estímulo de la sed. 

Hay que tener en cuenta que un excesivo con- 
sumo de líquidos con un bajo contenido de socio 
puede inducir hiponatremia durante cl ejercicio de 


larga duración. Además. la ingesta de agua en cl 
período de recuperación postejercicio puede provo- 
car un descenso en la concentración de sodio plas- 
mático y en la osmolalidad plasmática, reduciendo 
con ello el estímulo de la sed y aumentando la pro- 
ducción de orina, lo que hará que se retrase el 
proceso de la rehidratación. En este sentido, se ha 
sugerido que las bebidas de rehidratación deberían 
tener un contenido en sodio similar al del sudor. El 
potasio también parece útil en la rehidratación. Esto 
se hace necesario para mantener el estímulo de la 
sed y facilitar la retención del líquido ingerido. 


Complicaciones por exceso de calor 


Deshidratación 


Es la pérdida de líquidos corporales en cantidad 
superior al 1% del peso corpora). La deshidratación 
puede disminuir la sudoración, el volumen plasmá- 
tico, el gasto cardíaco, el VO,,, , la capacidad de tra- 
bajo. la fuerza muscular y el contenido de glucógeno 
del músculo, entre otras consecuencias fisiológicas. 

Manifestaciones de la deshidratación según su 
grado: 


e 1%: causa sed. 

e 5%: malestar, alternando con estados de letar- 
gia y nerviosismo. Irritabilidad, latiga y pérdi- 
da de apetito. 

e 7%: la salivación y la deglución están dificul- 
tadas. 

e >10%: dilicultad de deambulación con desco- 
ordinación v espasticidad. 

e 15%: delirio, sequedad de la piel, descenso 
diuresis, imposibilidad de tragar alimentos, 
dificultad para beber agua. 

e >20%: la piel se agricta y sangra. Es cl límite 
máximo de deshidratación, por encima sobre- 
viene la muerte. 


Calambres musculares 


Son provocados por alteraciones en la relación 
Na-K en la membrana muscular y por la deshidra- 
tación. Ocurren durante o después de una intensa 
actividad física y se observan usnalmente en los 
músculos activos, especialmente en ambiente calu- 
r0s0. 


Agotamiento por calor 


El agotamiento que se produce en ambiente calu- 
roso se piensa que es causado por la falta de cfec- 
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tividad en los ajustes circulatorios durante la reali- 
zación de ejercicio en calor, lo que conlleva un des- 
censo significativo del líquido extracelular debido a 
un excoso de sudoración. La reducción del volumen 
de sangre influirá en cl mantenimiento del gasto car- 
díaco. Es la antesala del golpe de calor. 

En este estadio los mecanismos termorregulado- 
res están funcionantes pero no pueden disipar el 
calor lo sulicientemente rápido debido a nn msuli- 
ciente volumen de samgre para realizar una adecua- 
da redistribución a la piel. La temperatura rectal no 
es excesivamente elevada en este estado, 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: 
debilidad extrema, agotamiento, vértigos. náuscas, 
sed intensa y cefaleas (la aparición de una cefalea 
durante la realización de ejercicio en ambiente calu- 
roso es uno de los pocos síntomas que nos alertan 
de que nos estamos sobrecalentando). 

La persona que experimente esta clínica debe 
detener el trabajo inmediatamente, pasar a un 
ambiente lresco y adoptar una posición con los pies 
por encima de la cabeza en decúbito supino para pre- 
venir el shock. Se administrarán líquidos abundan- 
tes con sales mincrales si la persona está conscien- 
te: si está inconsciente, se administrará una solución 
salina intravenosa bajo supervisión médica. 


Golpe de calor 


Requiere inmediata atención médica. Es escn- 
cialmente un fallo de los mecanismos reguladores 
de la temperatura, pudiendo alcanzar clevadas tem- 
peraturas corporales (> 40 *C). Si no se instaura un 
tratamiento imnediato puede llegar la muerte pro- 
piciada por un colapso circulatorio con daño del sis- 
tema nervioso central, 

Las manifestaciones clínicas son las mismas que 
las del agotamiento por calor pero agravadas. La mar- 
cha vacilante. la confusión, las náuseas y sobre todo 
el cese de la sudoración (piel seca y caliente) deben 
levar a detener inmediatamente el ejercicio y la 
exposición al calor, trasladando inmediatamente a 
un centro sanitario al deportista. El colapso, la 
inconsciencia y la muerte pueden ocurrir en los 
casos más graves. 

En cuanto a la patogenia del golpe de calor, se 
barajan varias hipótesis. Una de ellas (Moscley y 
Gisolfi, 1993) defiende que el estrés del calor cla 
como resultado una combinación de lesión Lérmica 
e isquémica del estómago, que provoca un aumen- 
to de la permeabilidad epitelial del mismo. Este 
aumento de la permeabilidad tiene como resultado 
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una endotoxemia en la circulación portal, lo que 
sobrecarga los mecanismos de aclaramiento hepá- 
ticos y causa una liberación de citokinas tales como 
el factor de necrosis tumoral (TNE) y de interleu- 
kinas (Fig. 37.11), 

La amenaza de la vida del golpe de calor está aso- 
ciada con la presencia de una coagulación intra- 
vascular diseminada (DIC) y el desarrollo de un sín- 
drome de distrés respiratorio del adulto (shock 
pulmonar) y afectación hepática difusa con disfun- 
ción (shock hepático). Esos hallazgos hacen de la 
víctima de un golpe de calor un cuadro indistingui- 
ble del shock séptico. Además, estudios previos han 
documentado que los corredores de nltramaratón 
agotados tienen elcvación de los niveles plasmáti- 
cos de lipopolisacárido bacteriano (LPS) (Bosen- 
berg y cols., 1988). En las víctimas de golpe de calor, 
cl incremento del LPS se ha asociado con un 
aumento de las concentraciones de factor de necro- 
sis tumoral e interleukina-) a (Bouchama y cols., 
1991). Las concentraciones de estos elementos no 
se correlacionan con la temperatura corporal, lo que 
sugiere que el estrés térmico es solo el inicio de una 
serie de acontecimientos en cascada. 


| PATOGENIA GOLPE DE CALOR | 
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[ Vasoconstricción esplácnica | 
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Hipotensión 


| Shock circulatorio y golpe de calor | 


Figura 37.11. Patogema golpe de calor. (Modificada de Mose- 
ley PL, Gisolfi CV New frontiers in thermoregulation and exerci- 
se. Spons Med, 1993; 16:163-167.) 


Ejercicio en ambiente frío. 


Patología asociada 


Durante el desarrollo de una actividad física, 
la capacidad de soportar los ambientes fríos se 
halla notablemente aumentada con respecto a la 
situación de reposo a causa de la termogénesis 
muscular; sin embargo, cuando el ambiente es 
excesivamente frío, se requiere la puesta en mar 
cha de procedimientos termorreguladores adecua 
dos que constituyen la respuesta fisiológica fren- 
te al frío. 


Entorno atmosférico en el ambiente frío 


Velocidad del aire 


La ausencia de viento hace muy tolerables tem- 
peraturas ambientales extremadamente bajas. Obser- 
vaciones llevadas a cabo con operarios que trabajan 
en cámaras (< 30 *C) muestran que pueden reali- 
zar en su interior trabajos de intensidad media sin 
experimentar malestar importante ni deterioro físi- 
co debido al frío. 

Cuando se pretende determinar la acción retri- 
gerante del aire, hay que considerar no solo la tem- 
peratura del mismo, sino también su velocidad. 


Humedad relativa del aire 


Afecta en cuanto que dificulta la evaporación. Si 
la humedad es elevada, se incrementan las proba- 
bilidades de condensación en piel y ropa, con lo que 
aumenta la conductibilidad térmica de la una como 
de la otra. 


Estimación de las condiciones del medio 
ambiente frio 


Se han establecido normas con objeto de valorar 
la capacidad refrigerante del medio. De ellas se ha 
derivado el concepto de índice de congelación, cuya 
determinación requiere lener en cuenta la tempe- 
ratura del ajre y la velocidad del viento. Para obte- 
ner el valor del citado mdice se utiliza una fórmula 
algo compleja, si bien puede simplificarse la opera- 
ción recurriendo a gráficas (Fig. 37.12). 


Entorno radiante 


La radiación calórica, especialmente la que pro- 
cede del Sol, puede colaborar con la respuesta ter- 
morreguladora frente al frío. También en este caso 
no se debe menospreciar la radiación reflejada, la 
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Figura 37.12. Determinación del índice de congelación (parte superior de la gráfica) a partr de la temperatura del arre y la velo- 
adad del viento. Se consideran con carácter orientativo las siguientes 20nos: zona | (índice hasta 900): zona de confort, siempre 
que se adopten las precauciones de abrigo razonables. Sin problema para practicar deporte, siempre que se realice un adecuo- 
do calentamiento previo; zona 1! (900-1200): mucho Írfo en días nublados. Es postble practicar deportes siempre que se dispon- 
ga de ropa adecuada, 20n0 11! (1200-1400): muy desagradable, incluso haciendo ejercicio abrigados. Tolerable al sol; zona IV 
(1400-1600): nresgo de congetación de los extrermdades expuestas a la intemperie; zona Y (más de 1600): se requiere equipo 
específico de supervivencia. Congelación en pocos minutos de la piel desnuda. Quienes practican deportes que cursan con des- 
plazarmiento (p. ej, ciclismo, motorismo, esquí alpino, etc.) pueden estar sometidos a un índice de congelación mucho más alto 
que el previsible, al estar sometidos a un viento aparente a veces considerable. (Modificada de Zamorano Marín 31. Ejercicio fisi- 
co en ambiente Írlo. Patología asociada. En: Ejercicio físico y estrés medioambiental. Ed. Master Line, 2000.) 


cual es singularmente intensa en los parajes cubier- 
tos por nieve o hiclo. 


Respuestas fisiológicas frente al frío 


Cuando nos enfrentamos al frío ambiente, des- 
tacan dos tipos de respuesta fisiológica: aumentar 
la capacidad de aislamiento mediante la vasocons- 
hricción periférica y auamentar la producción de calor 
por medio «de estimulación de la termogénesis. 


Vasoconstricción periférica 


Para tratar de aislar el núcleo del cuerpo frente 
al [río ambiente se produce una vasoconstricción de 
los tejidos periféricos que constituyen la corteza tér- 
mica corporal. De esta manera también se enfría la 
piel, con lo que la diferencia de temperatura entre 
esta y el ambiente será menor, y la pérdida calórica 
también disminuye. 

Esla estrategia termoconservadora basada en la 
vasoconstricción periférica tiene un importante incon- 


veniente, que consiste precisamente en disminuir 
drásticamente cl riego sanguíneo de los tejidos peti- 
féricos; la isquemia relativa que se instaurará enton- 
ces suele ser bastante bien soportada por los tejidos 
periféricos, ya que entre otros efectos provoca un des- 
censo de su tasa metabólica; no obstante, si la isque- 
mia es muy intensa y se prolonga durante mucho 
tiempo, las lesiones titulares aparecerán inevitable- 
mente. Por fortuna, el organismo dispone de recur- 
sos fisiológicos que impiden Jlegar a esta situación, 
uno de ellos es la vasodilatación intermitente de los 
tejidos de la corteza, lo que es más evidente en la piel, 
donde se manifiesta como un enrojecimiento transi- 
torio (orejas, dedos, mejillas, etc.). Este fenómeno ha 
recibido el nombre de vasodilatación paradójica fren- 
te al frío y puede aparecer cuando la temperatura de 
la piel es inferior a los 15 *C (Fig. 37.13). 

La isquemia periférica producida por exposición 
a ambiente frío limita en cierta manera las funcio- 
nes celulares, especialmente de los tejidos excita- 
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Figura 37.13. inmersión de la mano en una mezclo de agua 
con hielo. La achwdad vasomotora se estma mediante el regis- 
to continuo de la temperatura de la piel. Obsérvense los incre- 
mentos de temperatura hacia los 30 y 60 minutos, aproxirna- 
damente, comcidentes con periodos transitorios de vasodilatación. 
(Modificada de Zamorano Marín JL. Ejercicio físico en ambien- 
te frio. Patología asociada. En- Ejercicio físico y estrés medioam- 
biental. Ed. Master Line, 2000.) 


bles, es decir, tejido nervioso y músculo. Se produ- 
ce. pues, un notable descenso de la velocidad de 
conducción nerviosa, lo que tiene una doble conse- 
cuencia: una cierta pérdida de la sensibilidad y un 
descenso de la capacidad motriz. Por consiguiente, 
la coordinación de movimientos finos se puede ver 
seriamente afectada. 


Termogénesis 


El aumento de la producción calórica es impres- 
emdible cuando el aislamiento se hace insuficien- 
te. La termogénesis exige un consumo suplementa- 
rio de energía, pero su eficacia está fuera de toda 
duda. Sin embargo, esta característica exige que se 
cumpla un importante requisito, y es que el orga- 
nismo se encuentre en perfectas condiciones de 
operatividad, libre de fatiga y con unas reservas encr- 
góticas suficientes que permitan hacer frente a esta 
contingencia. 


Termogénesis hormonal 


El incremento del metabalismo basal es un efi- 
caz recurso en la lucha contra el frío. 1.as hormonas 
tiroxina y catecolaminas son las más representati- 
vas al respecto. La primera no desempeña un pape) 
importante como efector eficaz contra el frío en el 
ser humano; por una parte, porque la exposición al 
frío no constituye en nuestra especie un estímulo 
importante para la producción de hormonas tiroi- 
deas;, por otra, porque aunque estas hormonas 


poscen muchos órganos diana que responden a su 
estímulo, el tejido efector final más importante de 
la acción termogénica de la tiroxina es la grasa parda, 
y el hombre adulto carece prácticamente de ella. 
La producción de catecolaminas aumenta duran: 
te la exposición al frío. Su incremento se acompa: 
ña de un aumento del VO,, así como de la produc- 
ción de calor. Las hormonas corticosuprarrenales de 
estrés, principalmente el cortisol. producen un efec- 
to similar. Aun así, la termogénesis de causa endo- 
crina es insuficiente en nuestra especie, lo que obli- 
ga a recurrir a la generada por el trabajo muscular. 


Termogénesis muscular contráctil 


Esta es, sin duda, la principal fuente calórica en 
el hombre durante la exposición al frío, que en nues- 
tro caso se manifiesta de dos maneras diferentes: 


e Termogénesis contráctil refleja. Comienza 
con un aumento generalizado del tono muscu- 
lar. imperceptible al comienzo, comenzando 
por los músculos masticatorios y los del cue- 
llo, llegando a comprometer en mayor o menor 
grado a casi todos los músculos del cuerpo. Si 
el frío va en aumento, la hipertonía da paso al 
temblor: el temblor mandibular y el de las 
extremidades superiores son los primeros en 
manifestarse (tiritonas). 

e Termogénesis contráctil conductual. Se trata 
de una actividad voluntaria. El sujeto evita la 
inmovilidad con movimientos de brazos, fle- 
xiones de piernas, desplazamientos cortos, etc. 
La propia actividad deportiva es de gran utili- 
dad frente al enfriamiento corporal, siendo más 
eficaz el ejercicio continuado, aunque sea lige- 
ro, que cl ejercicio intenso alternando por pau- 
sas de reposo, 


Función muscular y respuestas metabólicas 
en ambiente frio 


El sistema nervioso responde al enfriamiento 
muscular alterando el normal patrón de reclutamien- 
to de las fibras musculares, lo que parece disminuir 
la eficiencia de sus acciones. Así, tanto la velocidad 
de acortamiento como la potencia desarrollada dis- 
minuven significativamente cuando la temperatura 
es baja. 

La exposición al [río aumenta la secreción de 
catecolaminas, pero la concentración plasmática 
de ácidos grasos lilres se incrementa menos que 
durante el ejercicio con mayor temperatura. Esto es 
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debido a que la exposición al frío provoca uma vaso- 
constricción en la piel y tejido subcutáneo, redu- 
ciendo el lujo sanguíneo al área donde se acumu- 
lan más ácidos grasos (tejido adiposo), lo que 
disminuirá la movilización de ácidos grasos libres. 

Por otra parte, la glucemia tiene un papel impor- 
tante en la tolerancia al [río en ejercicio de resisten- 
cia. La hipoglucemia, por ejemplo, disminuye la 
acción de tiritar, reduciendo con cllo la temperalu- 
rarectal por causas desconocidas. Alortunadamen- 
te, la alucemia se mantienen en niveles estables en 
ambiente frío. 


Consideraciones prácticas 
en la respuesta fisiológica contra el frío 


Agentes vasodilatadores como el alcohol, alimen- 
tos fuertemente condimentados, ciertos fármacos o 
la exposición horas antes a una radiación solar inten- 
sa [causante de vasodilatación) pueden incremen- 
tar notablemente los riesgos de enfriamiento. 

Hay que vigilar la presencia de cualquier impe- 
dimento que pueda ser causa de compresión veno- 
sa, como las mangas o calcetines con partes elásti- 
cas compresivas, calzados o guantes apretados, apoyo 
prolongado de una zona de piel sobre objetos rígi- 
dos, etcétera. 


Aclimatación al Frío 


Las posibilidades de aclimatación al fría son muy 
limitadas, posiblemente porque el problema de com- 
batir el frío ha ido resolviéncdosc a lo largo de los 
siglos mediante su comportamiento, de manera que 
el hombre ha conseguido protegerse eficazmente 
contra el frío gracias a la ropa, la vivienda y el Fuego. 
A pesar de las limitadas posibilidades de aclimata- 
ción, sí se han demostrado adaptaciones raciales al 
frío; así, se ha observado que las razas mongoloides 
están mejor condicionadas para soportar las bajas 
temperaturas ambientales que los negroides o cau- 
CÁSICOS. 

Es posible una cierta aclimatación a corto y 
medio plazo. La exposición habitual a un ambien- 
te Frío permite soportar mejor las desagradables 
sensaciones que el frío provoca cn las extremida- 
des, tales como parestesias (adormecimiento, hor- 
migueo) e incluso el dolor, La modificación de la 
actitud psicológica constituye mo de los más nota- 

¿bles efectos de la exposición repetida al frío. 
Podríamos hablar más de habituación o acostum- 
bramiento que de aclimatación. Esta disposición 


favorable permite retrasar la aparición de la apa- 
tía y de la inactividad, lo cual, indudablemente, 
es una garantía de supervivencia cn ambientes 
extremos. 


Patología asociada a la exposición 
al ambiente frío 


Hipotermia 


Es un descenso gencral de la temperatura corpa- 
ral, estando afectado el núcleo. Se considera que hay 
hipotermia cuando la temperatura del núcleo des- 
ciende por debajo de los 35 *C. Las consecuencias 
orgánicas de la hipotermia varían dependiendo del 
grado de descenso de la temperatura (Fig. 37.14), 
considerándose una hipotermia grave cuando la tem- 
peratura del núcleo desciende de los 32 *C. En estas 
circunstancias las consecuencias más graves de la 
hipotermia son debidas a los trastornos cardíacos 
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Figura 37.14. Trastornos orgánicos manifestados según el 
alcance de la hipotermia (Modificada de Zamorano Marín JL. 
Ejercicio físico en ambiente frio. Patología asociada. En: Ejerct- 
cio físico y estrés medioambiental. Ed. Master Line, 2000.) 
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que ocasiona el descenso de la temperatura. Casi 
siempre hay arritmias, pudiéndose llegar a fibrila- 
ción ventricular y muerte. 

El principal objetivo del tratamiento en la hipo- 
termia ha de dirigirse al recalentamiento del pacien- 
te lo antes posible, sin olvidar que la hipotermia 
severa exige la hospitalización inmediata. Este reca- 
lentamicnto ha de ser precoz y progresivo (aumen- 
tos de la temperatura interna no superiores a 2 *C 
por hora). El calentamiento mediante la aplicación 
de bolsas de agua caliente o la inmersión en baños 
a 40-42 *C es efectiva pero solo ha de aplicarse bajo 
estricto control en medio hospitalario. Procedimien- 
tos más simples son de mucha utilidad, si no hay 
posibilidad de evacuación, como retirar la ropa 
húmeda por otra seca y de suficiente abrigo que le 
cubra totalmente Gncluida la cabeza). También ha 
dado buenos resultados aportar calor corporal de un 
compañero, colocándose ambos en el mismo saco 
de dormir. Respirar aire caliente, incluso a través de 
la insullación boca a boca, incluso si el enfermo res- 
pira por sí solo. También es eficaz la administración 
de bebidas calientes, siempre que el nivel de cons- 
ciencia del paciente lo permita. 

Factores de riesgo de la hipotermia: 


e La debilidad, ocasionada por la fatiga y la des- 

nutrición. 

La actitud emotiva desfavorable. 

La inactividad, es una de las maneras más 
poderosas en que la desmoralización influye 
sobre la hipotermía. 

La hipoxia de la alta montaña. 

Las enfermedades coincidentes. 

e Ciertos fármacos y otras sustancias, que actúan 
sobre la función del sistema nervioso central, 
como los barbitúricos, fenotiacinas, benzo- 
diacepinas y antidepresivos cíclicos. Tam- 
bién las drogas de adicción y por supuesto el 
alcohol 

e La vasodilatación inadecuada provocada por fac- 
Lores físicos, como la exposición prolongada al 
Sol antes de la exposición al ambiente frío. 

* Los traunatismos. 


Congelaciones 


Son lesiones producidas por efecto del frío en 
zonas circunscritas del organismo, siendo las partes 
más vulnerables los dedos, tanto de las manos como 
de los pies, la nariz y las orejas. La extremidad con- 
gelada muestra una coloración blanca, de aspecto 
céreo, mostrando una consistencia elástica y blan- 


da. Se han establecido varios grados de gravedad de 
las congelaciones: primer grado, la evolución es favo- 
rable, recuperándose en tres o cuatro días; segundo 
grado, aparecen ampollas de contenido claro, su 
curación requiere de 12 a 15 días y es posible que 
deje secuelas. Cuando las ampollas tienen un con- 
tenido rojizo, entonces hay lesión de la dermis, con 
lo que Ja evolución es más larga y las secuelas más 
lrecuentes; y tercer grado, comprometen a tejidos 
profundos, siendo la curación más complicada y las 
secuelas la norma. 

El tratamiento inmediato de las congelaciones 
es relativamente simple: 


* No manipular innecesariamente la zona afec- 
tada, y menos aún dar masajes o frotarla con 
nieve. 

* No exponer a una fuente energélica calórica 
radiante la zona lesionada. 

* No introducir en agua caliente la extremidad si 
se ignora su temperatura o no se dispone de 
procedimientos para controlarla. El agua ha 
de estar a no más de 39 *C y la asepsia será 
muy rigurosa. 

* Impedir que el daño provocado por el frío se 
ex-tienda o agrave, lo que ya implica el trata- 
miento de la lesión en sí. Se despojará con 
precanción de la ropa o calzado que entor- 
pezca el tratamiento de la zona. Se procede- 
rá a una cuidadosa limpieza, utilizando agua 
tibia y se aplicará algún antiséptico local. No 
se deben evacuar las ampollas. Posteriormen- 
te recubrir la zona con um vendaje holgado y 
no COMpresivo. 


BIBLIOGRAFÍA 


Adolpb EF. Physiologw uf man in the desen. Nueva York. Interscience, 1947. 

Armstrong UF. Maresh GM. Fhe induction and decay of heat acchmanigatior in 14 
acd albletes Spons Med, 199%. 12:302-3)2 

Astrand |, Aorabic work cajuacióv inomen and women with special relcrence to upe 
Acta Phesial Scand, 1960: 49 (supp 169367. 

Bosenberg AT, Brock-Utne JG, Gaffin TL, Wells MVR. Balke CTA Strenuous exer 
cise causes systemic endotoxema ] Appl Physiol, 1488. 65 106-108. 

Bouchama A, Parhar S, El Yagi A, Sherh Ko Al-Sedary S Endoteoxemit and release 
al tumor necrosis factor and interleukin ) alla im acute heat «troke J Appl Phwsiol, 
J99t: 70,2030-2614 

Casoli DL. Pisysialogy ol marathon running ] Am Med Assoc, 1972, 221.1024-1023 

CIncharro JL, Pérez M. Ejercicio físico en ambiente caluroso. Patología asociada. 
En. Ejercicio lísico y estrós medioambiental, Ed, Master Line, 2000 

Drinkwater BL. Denton JE, Kupprat 1C, Talag TS, Horvuh SM Arqubie power as 
a Ñuctorin womens response to wark in hot environment. 3 App! Physiol, 197, 
41:815-824, 

Falk B, Radom-Isac $, Bolbiron JR, Wang Y, Yacoto Y, Magizanik A, Wernstein Y 
The eflectof heat exposure on performance ol and recover from húgh-inten 
sily interminttent exciciso, Ent ] Sports Med, 199%; 19:1-6 

Pardung MJG. History and rationale ol aral rebydratatian and secent dexclopments 
im tormolabing an optimal solution: Drungs, 1988, 26:80-90 

Faulkner JA, Claflin DR, Mec ullv KK. Muscle function uu the cold. En: Suston ]k, 
Huston ES, Castor G tedsd, Hiypoxi and cold. New Yorke Pracger 1987 

Pebbrao MA, Snow RJ. Stathis CG, Hargreaves M, Carey ME. Lftect ot hoat stress 
on muscle energy metobohsm during exercise. ] Appl Physiol, 1/99, 77:27 
2831, 


Galimcy SDK, Marghan RJ. LHecis ol combient temperature on the capacity to per- 
form prolonged <yele exercise im man Med Sei Sports Exerc, 1997: 29:124(- 
12499 

Glass SE, Kuowlton RG, Becque MD Percepticn ul ellort during huehamensity 
exercise al lo rmederate and high wet bulb globe temperatures. Eur J Appl 
Phystal, 1994, 65:5 19-524 

Gonáies-Quijano ME Buses Iisiológicas de lu regulación de la temperatura corpo- 
ral En: hyezcicio físico y estrés medioambiental lid Master Line, 20090, 

JE, Brock P), Kal LE, Morse J 1. Deinlung and weytor balance during excr- 
cis and heat acchimation. ] Appl Physiol. 1983, 54,414-419 

Greenscal JE, Castle BL, RuffWIC. Maximal oxygen uptike, secating and Loleran- 
ee to rxerciso in the heat. fnt ] Hiometeorol, 1972; 141 475-287 

Kiag DS, Cossill DL, Fink 4], Hargrcaves M, Picldimg RA. Muscle metabolssm 
dunng exercise in the heat in unacchimatized and acclimatizod buruans ) Appl 
Physial, 1985, 59:1350-3354. 

Moseley PL, Gisolér CV New frantiers in thermoregulatión and exercisc Sports 
Med, 1992, 16-163-167 

Nielkxen Ñ. Heat stress and yeclimation Ergonomucs, 1994, 37 49-58, 

Nielsen E, ales IR. Strange S, Chostensen N]. Warberg J. Saltin Burman exreu- 
laory and thermoregulatory adaptations with heat acclimation and exercise 1m 
abwt, dry enciranment. $ Physiol. 1993, 460-467-483 

Nielsen B, hubica R, Bormesen A. Rasmussen 1, Stokíasa ]. Werl kB, Physical work 
capacity after deshydratión and hypertherma Seand ] Sports Ser 1981, 3 2-10 

Obschewsla H, lruck K. Thermorepulation, cardiovascular and muscular factors reli 
10d tn exercise after preconling. J Appl Physiol, JORK, 64 803-811. 


Gro 


ESTRÉS TÉRMICO Y EJERCICIO FÍSICO 5633 


Pandolf KB, Cadareste BS, Sawka MAN, Young AJ, Francescom RP Thermoregula- 
tory response ol middie-age men and young men during dry heat acchimation 
J Appl Pisysiol, 1988, 65,657), 

Richalet JP. Médicine de Calpinisme. Ed. Masson. Paris, 1985 

Saltún , Hermansen L, Esophageal, rectal and muscle temperature durmg exerei 
se] Appl Physiwt, 1966, 23-1757-1762, 

Savard GK, Nielsen D, Laszcvnska J, Larsen BE. Saltin B. Musck blood flaw iz nor 
reduced in humans during roderate exercisc 2und heat stress ] Appl Physiol. 1984; 
64649-657 

Sawke MN, Pandolf KB Effucis of body water loss on physiological fumoaion 
and exercisc perlormance, En Perspectives in exervise serence and spurts 
medicine, vol 3, Ed. CV Gisolfi y DA Lamb, Carmel, IN Benchmark Press, 
1990. 

Sutton JR. Clinical implications ol fand imbalance. En Perspectives in exerciso 
serence ind sports medicine, vol 2. Ld. EN Gisolh y DA Féámb, par 425-438 
Carmel, IN: Benchmyrk Press, 1990 

Ward MP, Milledge 15, West JB. High Altrude Medicine and Physiology Ghapman 
and Hall Medical, Ed. Londres, 1989 

Wálmore JH, Cosuli DL. Physiological of sport and Exercise (3 'ed.) [Ed Human 
Kineties, 2004 

Weundhara CHA. Stredam NR, Van Rensburg Aj, Benade AJ, Hevns A], Rolatian her 
ween YO... ad body temperature ta ha humid air conditions. J Appi Phesiol, 
970: 20.45-50. 

Zamarano Marin JL. Ejerció lísico en ambiente frio. Patologta asociudo Ln Ter 
vicio físico y estrés medinambiental. Ld. Master Line, 2000 


B. Gal Iglesias y A. Merchán Pérez 


HIPERBARIA 
Fisiología hiperbárica 

El bueco representa un reto para la fisiología 
humana. Además de suponer un enfrentamiento a 
los problemas de temperatura del agua, implica 
someterse a un ambiente en el que la presión es 
mucho mayor que a la que estamos acostumbrados 
a nivel del mar. Esta condición es denominada hiper- 
baría y supone un aumento en la presión de los gases 
contenidos en los senos paranasales, en cl tracto 
respiratorio, en el tracto gastroimtestinal y cn los 
gases disueltos en los fluidos corporales. 

En las siguientes secciones analizaremos los efec- 
tos fisiológicos que el ser humano experimenta cuan- 
do se sumerge en el agua. 


Inmersión en el agua y presión 
de los gases 

A medida que un buccador se sumerge en el agua 
la presión a la que está sometido aumenta conside- 
rablemente, de hecho cada 10 metros de profundi- 
dad la presión aumenta una atmósfera (Tabla 1). Por 
otro lado, es importante recordar que cl volumen y la 
presión están inversamente relacionados: es decir, a 
medida que la presión aumenta, el volumen de los 
gases disminuye. De este modo, el aire que entra en 
los pulmones en la superficie se comprime a la mitad 
cuando se desciende a una protundidad de 10 metros. 
A medida que se desciende a mayores profundida- 
des el volumen de gas se hace progresivamente menor 
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Tabla 1 
Variación de la presión con el aumento 


de la profundidad en la inmersión en el mar 


Profundidad (metros) 


10 
20 
30 
40 


Atmósferas 
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(Fig. 38.1). Así, a una profundidad de 40 metros el 
volumen original que contienen nuestros pulmones 
ha quedado reducido a un 20%. Este es el principio 
físico conocido como Ley de Boyle y tiene una impor- 
tancia destacable en la fisiología hiperbárica. Este 
principio explica por qué al sumergirse a grandes pro- 
fundidades se colapsan las cámaras de aire del cuer- 
po del buceador, incluidos los pulmones, lo que con 
frecuencia causa graves daños e incluso la muerte. 
Es importante tener en cuenta que esta relación 
entre presión y volumen también se cumple en el 
sentido contrario; es decir, cuando se asciende desde 
la profundidad hacia Ja superficie. En este caso, el 


Figura 38.1. Relación entre la profundidad el volumen y la pre- 
sión. Obsérvese como a medida que aumento la profundidad 
se produce un incremento de la presión y una disminución del 
volumen corporal. 


volumen pulmonar se duplicará cuumdo se alcance 
la superficie del agua desde una profundidad de 10 
metros. Por eso, resultará extremadamente peligroso 
tomar una bocanada de aire a una prolundidad de 
l0 metros y aguantando la respiración, sin soltar cl 
aire, ascender hacia la superficie, ya que el volamen 
de aire se expandirá en los pulmones y podría sobre- 
distenderlos rompiendo los alvéolos pulmonares, 
provocando una posible hemorragia y el colapso pul- 
¿monar. Si las burbujas de aire entraran en el siste- 
Ima circulatorio, podría desarrollarse una embolia y 
bloquear los vasos más importantes, provocando 
daños importantes y llegando, en ocasiones, a pro- 
decir la muerte. Por tanto, es importantísimo en los 
buceadores exhalar siempre cl aire antes del ascen- 
50 hacia la superficie. 

Otro de los problemas que no puede dejar de 
considerarse es la presión que ejerce el agua sobre 
los gases disueltos en los líquidos corporales; es 
decir, el oxígeno, el nitrógeno y el dlióxido de carbo- 
no. Á una profundidad de 30 metros la presión par- 
cial de los gases se ha incrementado cuatro veces 
ton respecto a la superficie. Este aumento en la pre- 
sión parcial hace que haya mayor número de 
'moléculas de gas disueltas en los líquidos corpora- 
des. En un ascenso demasiado rápido, las presiones 
parciales de los gases excederán la presión de agna. 
En estas condiciones los gases pueden escaparse de 
la disolución v formar burbujas en los tejidos, pro- 
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vocando una lesión traumática y un dolor intenso. 
Esta enfermedad, conocida como descompresión, se 
discutirá más adelante. 


Tipos de buceo 


Buceo en apnea 

El bucco en apnea (suspensión voluntaria de la 
respiración) es la forma más antigua de buceo y hoy 
en día es utilizado para trabajar y en tiempo de ocio. 
El tiempo que los buceadores pueden aguantar la 
respiración debajo «lel agua viene determinado por 
el momento en el cual se dispara el estímulo para 
respirar. Dicho estimulo está condicionado por el 
aumento del valor de la presión parcial de dióxido 
de carbono en sangre. Se puede alargar este tiem- 
po voluntariamente, aumentando la profundidad 
en la respiración antes de la inmersión o mediante 
hiperventilación, maniobras ambas que disminu- 
ven la cantidad de dióxido de carbono de los teji- 
dos y que por tanto alargan el tiempo de aparición 
del estimulo respiratorio. Sin embargo, es impor- 
tante destacar que la hipcrventilación no aumenta 
la cantidad de oxígeno en la sangre y que, por Lanto, 
ésta puede llegar a ser peligrosa, ya que los niveles 
de oxígeno pueden disminuir críticamente, conlle- 
vando una pérdida de conciencia antes de que se 
produzca el estímulo respiratorio que fuerce el 
ASCENSO. 

Generalmente, nadar en la superficie no plantea 
problemas para los compartimentos del cuerpo que 
contienen aire, pero sumergirse a pocos metros de 
profundidad (uno o dos metros) en apnea puede pre- 
surizar estos compartimentos (pulmones, VÍAS YOS- 
piratorias, senos, oído medio). Esto puede resultar 
incómodo para los oídos y los senos paranasales a 
menos que los gases atrapados en estos comparti- 
mentos sean igualados a la presión del agua mante- 
niendo la nariz tapada y soplando el airc hacia el 
oído medio y los senos. 

A medida que el buceador desciende el volumen 
de aire en los pulmones, se reduce por el aumento de 
la presión de agua que rodea al buceador. El volu- 
men de aire del buceador puede llegar a reducirse 
hasta el volumen residual pulmonar pero nunca 
menos gue este volumen. Conviene recordar que 
este volumen es el que queda en los pulmanes des- 
pués de realizar una maniobra de espiración forza- 
da. Sí cl buceador excede el límite de profundidad 
en el que los pulmones se quedan con menor volu- 
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men que el residual, los vasos sanguíneos de los pul- 
mones y del tracto respiratorio pueden llegar a rom- 
perse debido a que la presión sanguínea excede la 
presión del aire. Por tanto, el límite de profundidad 
al que un buzo en apnea puede descender viene 
determinado por la relación entre la capacidad pul- 
monar total (CPT) y el volumen residual (VR). Por 
término medio, los adultos tienen una relación 
CPT/VR de 4:16 5:1. La presión del agua a 20 6 
30 metros es suficiente para comptimir el volumen 
de las costillas y los pulmones al volumen residual, 
aunque se dan excepciones de buceadores cuya CPT 
es mayor y cuyo VR es menor y por lo tanto, podrían 
descender a profundidades mayores antes de alcan- 
zar dicho límite. 

El record del mundo en esta modalidad de bucco 
está en 73 metros de profundidad y lo realizó un 
hombre que se excedió en 12 metros por debajo «el 
límite de su relación CPT/VR. Existe una adapta- 
ción fisiológica interesante que explicaría cómo esto 
es posible: a medida que se desciende bajo el agua, 
la sangre afluye en mayor cantidad a la circulación 
pulmonar (circulación menor) y este traslado de la 
sangre, más abundante cuanto mayor es la profun- 
didad alcanzada, sirve para compensar Ja compre- 
sión de los pulmones y de la caja torácica. En defi- 
nitiva, la sangre, que es un líquido (y por tanto 
incompresible), va a itrigar de forma copiosa los pul- 


Figura 38.2. Diseño general de un equipo de buceo con escafandra autónoma de circuito abierto. 


mones para evitar su aplastamiento por parte de 
la presión hidrostática. Esta teoría, conocida como 
del blood-shifi o recambio sanguínco, enuncia que 
al producirse una presión negativa dentro del tórax 
se desvía el flujo sanguíneo hacia los capilares pul: 
monares produciendo una ingurgitación de estos 
y reemplazando así la mayor parte gaseosa del pul- 
món por un componente líquido. De esta mane- 
ra nuestros pulmones soportan estas extraordina- 
rías presiones. Este fenómeno constituye en reali: 
dad un edema pulmonar leve, pero lo más sorpren- 
dente es que se resuelve espontáneamente y con 
gran rapidez. 


Buceo con escafandra autónoma 


El aire que entra en los pulmones al producirse 
la inmersión a unos pocos metros de profundidad 
deber ser presurizada para que se iguale con la pre: 
sión del agua. La escafandra es el aparato más uti: 
lizado para acometer este fin. Fue creada por Jac- 
ques Cousteau en el año 1943 y consta de los 
siguientes componentes (Fig. 38.2): 


* Una o dos bombonas de aire comprimido, 

+ Una primera válvula reguladora gue reduce la 
presión de la bombona a una presión respira- 
ble (alrededor de | MPa). 

* Una segunda válvula reguladora que libera aíre 
a demanda, a la misma presión que la del agua. 


Válvula de 
única dirección 

] (espiración) 
Mascarilla 


p 


Válvula de 
demanda 


Primera válvula 
reguladora 


de aire 
comprimido 


* Una válvula de única dirección que permite 
que el aire sea dirigido hacia los pulmones y 
espirado al agua. 


Este tipo de bueco con escafandra se denomina 
ade circuito abierto debido a que el aire no regresa a 
labombona. El problema más importante que surge 
en este tipo de modalidad es el tiempo que cl bucca- 
dor puede permanecer debajo del agua. Este tiem- 
poes variable dependiendo de la profundidad alcan- 
zada. Así, la cantidad de aire en la bombona durará 
solo un par de minutos a una profundidad de 60 a 70 
m, pero puede llegar a durar entre 30 y 40 minutos 
sila profundidad en cl buceo es de 6 a 7 metros. La 
razón de ello es la gran cantidad de flujo de aire de 
las bombonas necesario para eliminar el dióxido 
ade carbono de los pulmones: cuanto mayor es la 
profundidad, mayor es el flujo de aire cn térmi- 
nos de cantidad de aire necesaria, debido a que los 
volúmenes han sido comprimidos a tamaños muy 
pequeños. 

Otra modalidad de buceo con escafandra es la 
denominada de circuito cerrado que es un sistema 
que reutiliza cl oxígeno puro y la absorción del dió- 
xido de carbono dentro de un sistema cerrado, lo 
que permite tiempos de inmersión mayores. 


Respuesta cardiovascular a la inmersión 


bajo el agua 


La inmersión en el agua parece tener un efecto 
directo sobre el sistema cardiovascular. Cuando el 
cuerpo se sumerge en el agua hasta el cuello, se 
favorece el retorno venoso hacia el corazón facili- 
tando el trabajo del sistema cardiovascular. Parece 
que existe un aumento del volumen plasmático, 
reflejado en una disminución de la hemoglobina y 
del valor hematocrito. 

En algunos animales buceadores, como ballenas, 
castores y focas, se describe una disminución de la 
lrecuencia cardíaca (bradicardia) de hasta el 90%. 
En los humanos esta bradicardia no es tan eviden- 
te pero existe, observándose una disminución de la 
frecuencia cardíaca del 60% con respecto al latido 
cardíaco en condiciones normales. Asociado a este 
reflejo de inmersión parece que se da una acumu- 
lación de lactato y una vasoconstricción periférica. 
La acumulación de lactato se produce ya que se 
incrementa el metabolismo anacróbico, y la vaso- 
constricción periférica es una respuesta al frío y pro- 
duce una redistribución de la sangre hacia el cora- 
zón, el cercbro y los riñones. La vasoconstricción y 
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la bradicardia son producto de la integración de 
impulsos aferentes y eferentes, en el ta)lo cerebral, 
en los centros respiratorio, cardioinhibidor y vaso- 
motor. 

Con respecto al sistena pulmonar, la respiración 
bajo presión será más activa de lo usual, puesto que 
tiene que vencer una presión positiva. El aire com- 
primido es mucho más denso que el normal y su 
volumen es menor, lo cual incrementa su viscosi- 
dad y turbulencia en la tráquea y los bronquios. Esto 
requiere un mayor esfuerzo para respirar y un mayor 
trabajo de los músculos respiratorios. Por otro lado, 
se ha descrito que la exposición a un ambiente hiper- 
bárico tiene un efecto negativo sobre la difusión 
gaseosa en los pulmones (Bermon y cols., 1997). 

En humanos, se observa una hipertensión que no 
se manifiesta en mamiferos buceadores, lo que hace 
sospechar que el «reflejo de inmersión» en nuestra 
especie es imperfecto. Las focas, por ejemplo, tie- 
nen gran cantidad de mioglobina (molécula que alma- 
cena oxígeno hasta que las fibras musculares lo nece- 
sitan) y manejan adecuadamente grandes cantida- 
des de ácido láctico provenientes del metabolismo 
anaeróbico. Por lo tanto, estos animales soportan 
inmersiones de mayor profundidad y más prolonga- 
das que los humanos sin recurrir al metabolismo 
anaerobio. 


Respuesta al frío durante la inmersión 


El fría, cualquiera que sea el lugar del mundo 
dónde estemos practicando el buceo, terminará sien- 
do una variable de enorme significación. Esto es 
debido a la alta conductividad térmica del agua, que 
provoca un considerable y progresivo enfriamiento 
del cuerpo. 

El frío es uno de los causantes de los graves acci- 
dentes en la actividad subacuática. Adems de la ya 
conocida hipotermia, las bajas temperaturas gene- 
ran problemas adicionales para el buceador. Las 
inmersiones en agua fría han causado ataques car- 
díacos, ahogamientos generados por hiperventila- 
ciones descontroladas y hasta parálisis musculares. 
Es también destacable que una persona sometida 
al frío pierde su capacidad de concentración. 

El ser humano debe mantener su temperatura cor- 
poral a pesar de la variación de la temperatura exte- 
rior, ya que pequeñas variaciones de la temperatura 
pueden producir una sensible pérdida de eficiencia 
en las funciones corporales. 

Como respuesta al frío se produce una vasocons- 
tricción, pero sí ésta no es suficiente, se debe gene- 
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rar más calor a través del ejercicio. Si el ejercicio 
que se realiza es insuficiente, entonces el cuerpo 
reaccionará temblando, lo que a la larga extenuará 
al indwiduo. Fl temblor debe ser considerado una 
respuesta previa a la hipotermia. Además, el frío pro- 
voca un aumento de la producción de orina, por lo 
que es importante mantenerse hidratado durante el 
tiempo que dure la inmersión. 

El frío es un factor previsible. Hoy en día se 
cuenta con la experiencia, conocimiento y tecnolo- 
gía necesaria para diseñar equipos cuya meta prin- 
cipal sea la de mantener el cuerpo del buccador a 
su temperatura normal de funcionamiento, y para 
este fin existen en el buceo deportivo dos alternati- 
vas: el traje háómedo y cl traje seco. 

Los trajes húmedos se [abrican en neopreno de 
diferentes espesores y su principio de hincionamien- 
to consiste en que el agua penetra en el traje y el 
calor del cuerpo calienta esa agua. 

Los trajes secos consisten ch un caparazón a 
prucha de agua construido de diferentes materiales. 
El traje seco evita la entrada de agua manteniendo 
al buceador seco, pero no mantienc el cuerpo calien- 
te. Para esto hay que utilizar vestimenta adecuada 
debajo del traje. 


Riesgos en la salud asociados 


con las condiciones hiperbáricas 


Toxicidad de los gases en profundidad 

Los gases a los que está expuesto un buceador 
que respira aire son cl nitrógeno, oxígeno y dióxido 
de carbono. Cada uno de ellos puede ejercer graves 
efectos fisiológicos a altas presiones. 


Nitrógeno 


Fl nitrógeno carece de efecto conocido sobre la 
Función del organismo a la presión del nivel del mar. 
Sin embargo, cuando la presión es elevada puede 
causar varios grados de narcosis. Debido a que el 
nitrógeno representa las cuatro quintas partes de la 
composición del aire almosférico, el aumento de la 
presión de nitrógeno (PN)) can la profundidad es 
muy importante. Por ejemplo, a 10 metros de pro- 
Fundidad la PN, dobla su presión al nivel del mar, y 
cada 10 metros de profundidad la PEN, aumenta en 
600 mmHg, por lo que a medida que se desciende, 
el gradiente para el Flujo de nitrógeno aumenta y con 
ello Ja difusión alveolo-capilar, la cantidad de nitró- 
geno disuelto en sangre y en los tejidos (a 20 metros 


los tejidos contienen tres veces la cantidad de nitró- 
geno que tienen antes del descenso). 

Un buccador que durante una hora respira aire 
comprimido a una profundidad de unos 36 metros 
comenzará a presentar lo que se denomina narcosis 
leve por nitrógeno. El buceador comienza a mostrar 
se más jovial y despreocupado. Á una profundidad 
de entre 50 y 60 metros siente somnolencia y por 
debajo de los 75 metros se volverá casi inútil si per 
manece demasiado tiempo a esas profundidades. 

Se cree que el mecanismo del efecto narcótico 
del nitrógeno es el mismo que el de todos los gases 
anestésicos; el nitrógeno se disuelve libremente en 
las grasas del organismo y se presume que, como la 
mavoría de los restantes gases anestésicos, se disuel- 
ve en las membranas de las neuronas, donde, como 
consecuencia de su efecto físico de disminuir la cob- 
ductancia a través de las membranas, reduce la exci- 
tabilidad de las mismas. 


Oxigeno 


Cuando la presión parcial de oxígeno (PO) alveo- 
lar aumenta hasta alcanzar los miles de milímetros 
de mercurio, la cantidad de oxígeno disuelto en el 
plasma aumenta notablemente. Esto hace que una 
gran proporción del oxígeno permanezca disuelto en 
el plasma en lugar de ligado a la hemoglobina. 

A medida que el oxígeno difunde a las células a 
través de los capilares tisulares y éstas usan su can- 
tidad normal de oxígeno, la cantidad de oxígeno de 
la sangre que abandona los capilares es todavía muy 
elevada. El sisterna amortiguador de vxígeno-hemo- 
alobina falla por encima de dos atmósferas de PO, 
y ya no es capaz de mantener los niveles de O, tisu- 
lares en el intervalo seguro de 20 a 60 mmHg. La 
PO, puede elevarse a cientos o miles de milímetros 
de mercurio, lo que pucde llegar a ser perjudicial 
para muchos tejidos. 

Una exposición a cuatro atmósferas de presión 
de oxígeno en el encéfalo producirá convulsiones, 
seguidas de coma a la media hora en la mavoría de 
las personas. Dicha toxicidad parece estar relacio- 
nada con la oxidación de los radicales libres. El oxí- 
geno molecular (O,) tiene poca capacidad de oxi- 
dar otros compuestos químicos por sí mismo. 
Primero, ha de ser transformado en una «Forma acti- 
va» del mismo. Dichas formas activas se denomi- 
nan radicales libres del oxíceno. Uno de los radica- 
les más importantes es el radica) libre superóxido 
O,-, y otro es el radical peróxido en forma de peró- 
xido de hidrógeno. Incluso cuando la PO, es nor- 


mal (40 mmHg) se forman contmuamente radicales 
libres a partir del oxígeno molecular disuelto. Un este 
caso, los tejidos disponen de sistemas enzimáticos 
que eliminan rápidamente estos radicales libres, en 
especial peroxidasas, catalasas y superóxido dismu- 
tasas. Por tanto, los radicales libres que se lorman 
son eliminados rápidamente por estos sistemas care- 
ciendo de efecto o teniendo un efecto escaso sobre 
los tejidos, siempre y cuando la PO, sea normal. 

Cuando la PO, aumenta considerablemente a 
cientos o miles de milímetros de mercurio, la canti- 
dad de radicales libres que se forman excede la capa- 
cidad de los sistemas enzimáticos encargados de eli- 
minarlos y ejercen electos gravemente destructivos 
e incluso letales sobre las células. Uno de los efec- 
tos más importantes es destruir los ácidos grasos poli- 
insaturados que Forman parte de las membranas celu- 
lares. Otro efecto importante es oxidar algunas de 
las enzimas celulares, dañando gravemente los sis- 
temas metabólicos. Los tejidos nerviosos son espe- 
cialmente sensibles por su gran contenido en lípidos 
al efecto de los radicales libres, por lo que los efec- 
tos letales de la toxicidad del oxígeno están altamen- 
terelacionados con la disfunción cerebral. 

Otros síntomas que se observan con la intoxica- 
ción aguda por el oxígeno son náuseas, sacudidas 
musculares, marcos, allcraciones de la visión. irri- 
tabilidad y desorientación. 

Un caso especial con respecto a la toxicidad clel 
oxígeno es el que se plantea con los pulmones. Una 
persona puede estar expuesta a una atmósfera de 
presión de oxígeno casi indelinidamente sin presen- 
tar ninguno de los síntomas de intoxicación aguda 
sobre el sistema nervioso central que acabamos de 
describir. Sin embargo, los síntomas que se produ- 
cen en los pulmones son bien diferentes. Tras solo 
12 horas de exposición a | atmósfera de presión de 
oxígeno, comienza a desarrollarse congestión de las 
vías respiratorias pulmonares, edema pulmonar y 
atelectasia causados por la lesión del revestimiento 
de los bronquios y de los alvéolos. La razón de que 
esto suceda en los pulmones y no en otros órganos 
es que estos cstán directamente expuestos a la ele- 
vada presión de oxígeno, mientras que el resto de 
los tejidos, y siempre y cuando la PO) no supere las 
dos atmósferas, reciben el oxígeno a una PO, casí 
norma) por el electo del sistema amortiguador oxí- 
geno-hemoglobina. 


Dióxido de carbono 


En principio, la toxicidad del dióxido de carbo- 
no CO») no liene por qué suponer un problema 
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grave, siempre y cuando cl equipo de buceo esté 
hien discñado y funcione adecuadamente. Esto es 
así porque la profundidad no aumenta la tasa de pro- 
ducción de CO, en el organismo y por tanto la pre- 
sión parcial de dióxido de carbono (PCO)) en los 
alvéolos no se altera. 

Sin embargo, cn algunos equipos de buceo, como 
la escafandra de circuito cerrado, puede ocurrir que 
el CO, se acumule en el espacio muerto del apara- 
to, con lo que el buceador vuelve a inspirar el mismo 
aire que ha espirado. Hasta una PCO, de 80 mmHa, 
que supone cl doble de la PCO, alveolar normal el 
buccador tolera total o parcialmente este incremen- 
to, aumentando su volumen minuto de 8 a ] 1 veces 
para compensar el aumento de CO,. Si la PCO, se 
cleva por encima de 80 mmHg, la situación se hace 
intolerable, el centro respiratorio no responde y ter- 
mina por deprimirse. Además, el buccador presen- 
ta una acidosis respiratoria grave, diversos grados de 
Ictargia y Finalmente anestesia. 


Neumotórax espontáneo 

La respiración de aire comprimido a una profun- 
didad mayor que uno o dos metros por debajo de la 
superficic del agua puede desencadenar un proble- 
ma grave si el gas no es convenientemente espira- 
do durante el ascenso. Una única respiración reali- 
¿ada a dos metros de profundidad y mantenida 
durante cl ascenso será suficiente para producir 
sobredistensión en los pulmones. Esto puede llegar 
a romper los alvéolos, haciendo que cl gas se aden- 
tre en el espacio pleural. La rotura de la pleura pro- 
voca que los pulmones se colapsen. Esto se cunoce 
como neumotórax espontáneo. 

Generalmente y por la posición en el ascenso, 
las burbujas se mueven hacia la parte superior del 
cuerpo y pueden llegar hasta pequeñas arteriolas o 
capilares que sean de tejidos vitales y restrinjan el 
aporte sanguíneo de sangre hacia esos tejidos. Si las 
pequeñas burbujas de aire se adentran en la circu- 
lación pulmonar, a través de ésta, las burbujas pue- 
den acceder a la circnlación sistémica y así llegar a 
la circulación cerebral. Una consecuencia directa 
de la ruptura alveolar es la embolia cerebral donde 
se bloquea el flujo sanguíneo hacia el tejido nervio- 
so causando daño cerebral o la muerte. El bloqueo 
de la circulación coronaria y pulmonar puede pro- 
ducir colapso, inconsciencia y la muerte. 

Además, la formación de burbujas está asociada 
al enfisema mediastínico y subcutáneo. El enfise- 
ma mediastínico es producido por la expansión del 
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gas en los tejidos que rodean al corazón, grandes 
vasos y alvéolos pulmonares. El enfisema subcutá- 
neo se produce por una desviación de gas desde el 
mediastino a la región subcutánea, especialmente 
alrededor del cuello y hombros, lo que produce dolor. 


Ruptura del tímpano 


El fallo para igualar la presión de aire en los senos 
y en oído medio durante el ascenso y el descenso 
puede llegar a romper los pequeños vasos sanguíne- 
os y las membranas que comunican estas cavidades. 
La presión en el oído medio se equilibra a través de 
la trompa de Eustaquio que conecta el oído medio 
con la garganta. La incapacidad de igualar la presión 
en el oído medio genera una fuerza desigual a través 
del tímpano que produce un dolor considerable. 

En condiciones normales, el oído medio y los 
senos pueden igualar sus presiones soplando mode- 
radamente con los orificios de la nariz tapados. Sin 
embargo, bajo algunas condiciones, existen graves 
dificultades para equilibrar la presión en el oído 
medio. Esto ocurre, por ejemplo, si se da una infec- 
ción en el tracto respiratorio superior, o los senos 
están inflamados o si las condiciones de descenso 
y ascenso son duras. 

Este desequilibriv crea un vacío que puede lle- 
gar a causar una hemorragia en los tejidos. El blo- 
queo completo de la trompa de Eustaquio puede 
llegar a romper el tímpano haciendo que el agua 
entre para equilibrar las presiones. 


Compresión 


Generalmente la presión de agua en la máscara 
se iguala a la presión externa a medida que cl ajre 
fluye a través de las vías nasales y el volumen de aire 
de los pulmones. En el bucco en apnea el aire en 
los pulmones se comprime y pasa a través de la nariz 
para igualar la presión externa. En el buceo con bom- 
bona, al aire inspirado se ajusta inmediatamente a 
la presión externa. Por consiguiente, espirar perió- 
dicamente el aire a través de la nariz iguala las pre- 
siones a ambos lados de la máscara, 

A medida que el buceador desciende se estable- 
ce una diferencia de presión entre el interior y el 
exterior de la máscara que cubre los ojos y la nariz. 
Esto erca cierto vacío en cl interior de la máscara 
que puede llegar a presionar la cara y los ojos. Como 
consecuencia, puede producirse rotura de los vasos 
sanguíneos en los ojos y la cara e incluso los ojos 
pueden ser extraídos de las órbitas oculares. 


Utilización de mezclas de helio y oxígeno 
en el buceo a grandes profundidades 


Cuando los buzos tienen que trabajar en niveles 
muy profundos, entre 75 y 300 metros de profun:- 
didad, con frecuencia permanecen en un tanque de 
compresión durante varios días o semanas. Esto hace 
que los tejidos y líquidos corporales se saturen de 
los gases a los que estarán expucstos mientras buce- 
en (buceo de saturación). 

En la inmersión a gran prolundidad, y especial: 
mente en el buceo de saturación, sc utiliza helio en 
lugar de nitrógeno en la mezcla de gases. Esta mez- 
cla de gases es conocida como hcliox. Las ventajas 
de la utilización del heliox son: 


e Elefecto narcótico del helio es solo la quinta 
parte del que ejerce el nitrógeno. 

* Enlos tejidos corporales se disuelve la mitad 
de helio que de nitrógeno. Además el volumen 
disuclto difunde fuera de los tejidos con una 
rapidez varias veces mayor que la de) nitróge- 
no, lo que reduce el problema de la enferme- 
dad por descompresión. 

e La densidad del helio es mucho menor que la 
del nitrógeno. Esto evita problemas relaciona- 
dos con la resistencia de las vías respiratorias 
porque a grandes profundidades el nitrógeno 
comprimido es tan denso que el trabajo respi- 
ratorjo se hace insoportable. 


Por otro lado, el helio presenta la desventaja de 
que es un huen conductor del calor, de modo que 
se hace necesario tomar precauciones contra una 
posible hipotermia. Además, por su baja densidad 
produce una disminución notable del tono de voz, 
con lo que el habla resulta menos inteligible y se 
dificulta la comunicación entre el buzo y la super- 
Ficie. 

En inmersiones a gran profundidad es importan- 
te reducir la concentración de oxígeno de la mezcla 
gaseosa, pues de lo contrario sería tóxico. Para evi- 
tar la toxicidad del oxígeno es preciso mantener la 
fracción de oxígeno del aire inspirado por debajo de 
1,7 atmósferas. 

A una profundidad de 130 metros utilizando 
para bucear heliox, se producen cambios caracte- 
rísticos conocidos como síndrome nervioso de la alta 
presión. Las manos y los brazos tiemblan y se expe- 
rimenta mareo y náuseas. Estos efectos pueden 
contrarrestarse si el descenso es lento y añadien- 
do una pequeña cantidad de nitrógeno (5-10%) a 
la mezcla gaseosa helio-oxígeno. Con esta mezcla, 


helio- -OXÍgeno- nitrógeno, conocida como trimix, se 
onsígue que el efecto depresivo del nitrógeno 
sobre A sistema nervioso compense los electos 
excitadores de la presión elevada. 


fermedad por descompresión 


Cuando una persona respira durante mucho 
liempo aire a alta presión, la cantidad de nitrógeno 
disuelta en los líquidos corporales aumenta consi- 
derablemente. Esto es debido a que la sangre que 
fluye a través de los capilares pulmonares se satura 
de nitrógeno a la misma presión que la que existe 
la mezcla respiratoria. Al cabo de varias horas se 
han saturado Jos tejidos corporales de nitrógeno 
disuelto. Como el nitrógeno no se metaboliza, éste 
rmanece disuelto en los tejidos hasta que la pre- 
ión en los pulmones disminuye y el nitrógeno se 
uede eliminar por la inversión en el proceso respi- 
torio. Sin embargo, hay que tener en cuenta que 
la eliminación del nitrógeno tarda horas en produ- 
cirse, lo cual es la causa de muchos problemas deno- 
minados en conjunto enfermedad por descompresión. 
La «enfermedad por descompresión» se produ- 
tecuando después de que el buceador haya perma- 
ecido un tiempo suficientemente grande en la pro- 
fundidad del mar como para que sus tejidos se 
Saturaran de nitrógeno, el buccador vuelve repenti- 
hamente a la superficie. Si el ascenso es demasia- 
do rápido pucden formarse cantidades signiFicati- 
vas de burbujas de nitrógeno, extra o intracelulares. 
que producen lesiones de diferente gravedad en casi 
cualquier parte del cuerpo, dependiendo del núme- 
ro y tamaño de las burbujas formadas. 

Pero, ¿a qué se debe la formación de las burbu- 
s: Cuando los tejidos del buceador se han satura- 
do de nitrógeno y éste permanece en prolundidad, 
la presión externa (5.000 mmHg) es suficientemen- 
le grande como para ejercer sobre los tejidos la com- 
resión necesaria para mantener los gases disueltos 
los líquidos corporales del buceador. Si el buce- 
ador asciende bruscamente a la superficie, enton- 
ves la presión en la parte externa de su cuerpo 
lega a ser de solamente una atmósfera de presión 
(760 mmHg) mientras que la presión de los líqui- 
dos corporales sigue siendo muy alta (4.065 mmHg). 
De esta presión el 97% se debe a la presión que el 
nitrógeno ejerce en la mezcla gaseosa. Como es evi- 
ente, esta presión es muy superior a la que existe 
enel exterior del cuerpo, por lo que los gases pue- 
den llegar a abandonar el estado de disolución y for- 
mar auténticas burbujas en los tejidos y en la san- 
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gre donde podría llegar a taponar los pequeños vasos 
sanguíneos. 

La mayoría de los síntomas de la enfermedad por 
descompresión se deben al bloqueo de los vasos en 
los diferentes tejidos debido a la formación de bur- 
bujas. Inicialmente estas burbujas solamente obs- 
truyen los vasos más pequeños, pero las burbujas 
pueden unirse entre ellas para formar burbujas de 
mayor tamaño y que vasos cada vez mayores se vean 
afectados. El resultado de esto es la isquemia tisu- 
lar y, a veces, la muerte del tejido. Se ha comproba- 
do que la práctica de ejercicio moderado durante la 
maniobra de descompresión disminuye el riesgo de 
padecer embolia venosa (Jankowski y cols., 2004). 

El término anglosajón para esta enfermedad es 
bends, debido a que en la mayoría de las personas 
afectadas por la enfermedad (85-90%) se produce 
un dolor articular y en los músculos de los brazos o 
de las piernas. En el 5-10% de las personas afecta- 
das puede dañarse el sistema nervioso central, apa- 
reciendo síntomas que van desde inestabilidad en 
el 5% hasta la pérdida de la conciencia, parálisis o 
colapso en un 3% de las personas. La parálisis puede 
ser transitova, pero en ocasiones se describen lesio- 
nes permanentes. Un 2% de las personas afectadas 
sufren de «asfixia» causada por microburbujas en 
los capilares de los pulmones. Esta asfixia se carac- 
teriza por disnea, seguida con frecuencia de edema 
pulmonar masivo y, a veces, la muerte. 

¿Cómo se evita la enfermedad de descompre- 
sión? Si el buceador sube lentamente a la superti- 
cie, al nitrógeno disuelto le da tiempo a eliminarse 
por los pulmones con la rapidez suficiente para evi- 
tar dicha enfermedad. Existen unas tablas de des- 
compresión elaboradas por el ejército americano 
dónde se detallan las pautas temporales para lograr 
una adecuada descompresión. Dichas tablas rela- 
cionan la profundidad en el descenso con el tiem- 
po necesario para la descompresión. Los tiempos 
de descompresión superan habitualmente Jos tiem- 
pos de permanencia en profundidad. 

Existe otro tratamiento para la descompresión 
utilizado habitualmente por los buzos profesiona- 
les. Este tratamiento consiste en introducirlos en 
un tanque presurizado y después bajar gradualmen- 
te la presión hasta alcanzar la presión atmosférica 
normal utilizando las pautas temporales de las tablas 
de descompresión. Este tratamiento se hace espe- 
cialmente importante cuando la enfermedad por 
descompresión aparece minutos o incluso horas des- 
pués de haber regresado a la superficie. En este caso 
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hay gue introducir al buzo en una cámara hiperbá- 
rica para que se produzca la compresión con el fin 
de poder realizar 1ma correcta descompresión utili- 
zando tiempos varias veces superiores a los habitua- 
les para una descompresión normal. 

También se ha descrito recicntemente que el 
ejercicio realizado antes de la inmersión puede pre- 
venir la enfermedad por descompresión (Dujic y 
cols.. 2003). 
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Desde que en 1961 Yuri Gagarin completó la pri- 
mera órbita terrestre en la nave Vostok | el hombre 
no ha cesado de viajar al espacio y de someterse, al 
hacerlo, a concliciones a las que nunca antes se había 
expuesto. Una de estas condiciones, la ausencia casi 
total de gravedad, resulta completamente nueva para 
nuestro organismo, adaptado a la vicla sobre la super- 
Ficie de la Tierra y a su constante atracción gravita- 
toria. 

Los cambios ¿que se producen en la fisiología nor- 
mal de nuestro cuerpo en respuesta a esa ausencia 
de gravedad son el objeto de esta sección. 


LA FÍSICA DE LA GRAVEDAD 
La ley de la gravitación universal 


Todos los cuerpos del universo se atracn mutua- 
mente con una fuerza que es directamente propor- 
cional al producto de sus masas e inversamente pro- 
porcional al cuadrado de la distancia que los separa. 
Esto se expresa con la siguiente fórmula: 


E, = Gm, m) + r* .*! 


donde E, es la fuerza de la gravedad expresada en new- 
tons, m, y m, son las masas de los cuerpos implica- 


dos, r la distancia entre ellos y G una constante, ha 
constante gravitatoria (G = 6,67 x 10-11 Nim” kg 
Esta ley, descubierta por Isaac Newton hace más 
de tres siglos, es aplicable a) mundo Físico en el que 
nos movemos los seres humanos. Sólo es necesario 
sustituirla por las leyes de la relatividad de Einstein 
en la cercanía de masas gigantescas (estrellas, agu- 
jeros negros), o a velocidades próximas a la de la luz, 
inalcanzables por nuestras naves espaciales. 


El peso y la aceleración de la gravedad 


Si calculamos la fuerza con que se atraen la Tie- 
rra y un cuerpo determinado situado sobre su super 
ficie obtenemos cl peso de ese objeto sobre la Tie 
rra. El peso de un cuerpo sobre la Tierra es, por 
tanto, la fuerza con que ambos se alraen mutuamen 
te. Aunque esa atracción es rechproca, solemos decir 
que es la Tierra la que atrae a los cuerpos que se 
encuentran sobre ella, debido a que su masa es des- 
proporcionadamente mavor que la de esos cuerpos, 

Puesto que la masa de la Tierra es invariable y 
conocida (5,98 x 10% Lg), y también conocemos su 
radio (6378 x 10* m), podemos expresar el peso de un 
cuerpo sobre su superlicie de la siguiente manera: 


Ww=m-g | 
y 


donde w es el peso (en newtons), m la masa del 
objeto y g un valor que, en el caso concreto de la Pie- 
rra y a nivel del mar, resulta ser aproximadamente 
9,8 ms”. Hay que hacer notar que g (minúscula) no 
es una constante, sino un valor que varía en función 
de la distancia al centro de la 'Lierra, por lo que será 
ligeramente diferente en distintos puntos del globo, 
Por otra parte, como puede comprobarse, y tiene las 
unidades de tuna aceleración (m/s* o ms”), por lo que 
también se la denomina aceleración de la gravedad. 

Debido a la fuerza gravitatoria, si dejamos caer 
un cuerpo hacia la Vicrra desde cerca de su super 
ficic, su velocidad de caída se incrementará de forma 
constante (en ausencia de fricción), con una acele- 
ración de | g, es decir de 9,8 m - s”. 

El valor de la aceleración de la gravedad es dis- 
tinto, por ejemplo, sobre la superficie de Marte, 
dado que su masa y su radio son dilerentes a los 
de la Tierra. Sabiendo que la masa de Marte es de 
6,42 x 10% kg y su radio de 3,40 x 10* m, el valor de 
la aceleración de la gravedad sobre su superficie es 
de 3,7 m + s*, es decir, aproximadamente 0,38 g. De 
manera similar, sobre la Luna la aceleración de la gra- 
vedad es de aproximadamente 1.6 m - s? (0,16 g). 


De todo lo anterior se deduce que mientras que 
la masa de un cuerpo es constante, su peso varía 
según el lugar del universo donde lo situemos, pues- 
lo que se verá sometido a fuerzas gravitatorias dife- 
rentes. Por ejemplo, un cuerpo concrelo pesará en 
Marte el 38% de lo que pesa en la licrra, y en la 
Luna sólo el 16%. 


Microgravedad 

¿Puede la fuerza de la gravedad, y por tanto el 
peso, reducirse a cero o a valores muy pequeños? Una 
de las formas de conseguirlo es la caída libre. La sen- 
sación de «ausencia de peso» se debe a que caemos 
con una aceleración aproximadamente igual « la de la 
gravedad, por lo que ambas aceleraciones se compen- 
san (la neutralización de ambas aceleraciones sería 
perfecta de no ser por la fricción del aire). 

Sinos alejamos de la Tierra y de otras masas gra- 
vitatorias, la fuerza dle atracción gravitatoria dismi- 
nuye con el cuadrado de la distancia, si aumenta- 
mos la distancia al doble, la fuerza gravitatoria se 
reduce a la cuarta parte, y si seguimos alcjándonos 
seguirá disminuyendo en la misma proporción. 

Otra circunstarcia que podemos imaginar es 
situarnos, por ejemplo, entre la lierra y la Luna, en 
el punto justo en el que la atracción gravitatoria de 
la Tierra es igual que la de la Luna. Ambas fuerzas 
se compensarían, por lo que nuestro peso aparente 
sería cero. Por supuesto, ese punto no está a mitad 
de camino entre la Tierra y la Luna, simo más cerca 
de la Luna, dado que su masa es menor. 

Finalmente, podemos ponernos en órbita alre- 
dedor de la "ljerra o de cualquier otra masa gravita- 
toria, En este caso, la fuerza gravitatoria es compen- 
sada por la fuerza centrífuga, siendo la resultante 
igual a cero. Desde luego esta circunstancia es la 
que más nos inleresa para el tema que nos ocupa, 
puesto que puede mantenerse durante largos perío- 
dos de tiempo, como ocurrió con la estación Mir, 
que estuvo 15 años cn órbita. 

La gravedad cero o «cero-g» resulta, sin embar- 
go, prácticamente imposible de alcanzar, puesto que 
siempre estamos sometidos a luerzas gravitatorias O 
aaccleracionos, por pequeñas que sean. No obstan- 
te, podemos conseguir condiciones próximas a la 
gravedad cero, y entonces hablamos de nicrograve- 
dad. En una nave en órbita alrededor de la Tierra, 
como la actual Estación Espacial Internacional, la 
fuerza gravitatoria es aproximadamente una millo- 
nésima parte de la que experimentamos sobre la 
superficie de la Tierra (10% g). 
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ALTERACIONES FISIOLÓGICAS PRODUCIDAS 
POR LA MICROGRAVEDAD 


Las alteraciones o adaptaciones fisiológicas pro- 
ducidas por la microgravedad son causadas por dos 
factores principales: la ausencia de gradientes hidros- 
táticos y la disminución de las cargas sobre los teji- 
dos del aparato locomotor. 

La ausencia de gradientes hidrostáticos se mani- 
fiesta inmediatamente por una redistribución de los 
líquidos corporales. que se desplazan hacia la cabe- 
za y el tórax. Esto provoca en los astronautas edema 
facial, congestión nasal y conjuntival, dolor de cabe- 
za y náuseas, al mismo liempo que disminuye el 
perímetro de la cintura y, sobre todo, de los miem- 
bros inferiotes («piernas de pájaro»). 

Por otra parte, la microgravedad, al disminuir las 
cargas a las que se somete cl aparato locomotor, pro- 
voca cambios en la postura en reposo, de mancra 
que los miembros y la columna vertebral se mantie- 
nen ligeramente flexionados, permaneciendo los bra- 
¿os por delante del tórax. Se produce además un 
aumento de la estatura debido a la expansión de los 
discos intervertebrales, liberados ahora de la pre- 
sión que soportan sobre la Tierra. La lorma de 
moverse cambia también drásticamemte. Puesto 
que el astronauta «flota» en cl interior de la nave, 
tiende a ayudarse más de las manos y menos de los 
pies para desplazarse. Si necesita permanecer esta- 
cionario, debe fijarse por los pies o de alguna otra 
forma a las paredes de la nave. 

Los dos factores mencionados arriba provocan 
cambios sistémicos en nuestro organismo. Algunos 
de estos cambios comienzan a evidenciarse inme- 
diatamente, mientras que otros presentan una evo- 
lución temporal más lenta. Es importante asimismo 
considerar no sólo las alteraciones que tienen lugar 
durante el vuelo, sino su evolución posterior a éste, 
tras el aterrizaje. Describiremos a continuación los 
cambios más llamativos que se producen en dife- 
rentes aparatos y sistemas. 


Líquidos corporales 


El contenido total de agua corporal y el volumen 
de plasma circulante se reducen desde los primeros 
días de vuelo, para estabilizarse alrededor de las dos 
sernanas aproximadamente un 15% por debajo de los 
niveles normales. La recuperación tras el aterrizaje 
se produce en una-dos semanas. El hematócrito 
aumenta en vuelos de corta duración (una-dos sema- 
nas). pero lucgo desciende. Tras el aterrizaje se recu- 
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pera en dos-cuatro semanas, La hemoglobina total se 
mantiene normal o aumenta ligeramente las prime- 


ras dos semanas, pero luego desciende lentamente. 
Se recupera cn uno-dos meses una vez en lierra. 


Aparato cardiovascular 


Debido a la disminución de los líquidos corpo- 
rales y de la resistencia periférica, disminuye la carga 
de trabajo del corazón y su tamaño tiende a dismi- 
nuir con la duración del vuelo. Esta disminución de 
tamaño tiene lugar fundamentalmente a expensas 
del ventrículo izquierdo. El ritmo cardíaco en repo- 
so se mantiene normal o ligeramente elevado. La 
presión arteria) se mantiene normal o desciende lige- 
ramente la diastólica; los astronautas sufren una 
marcada intolerancia ortostática después del vuelo. 
El volumen sistólico se incrementa en los primeros 
días pero luego desciende por debajo de lo normal. 
El gasto cardíaco se eleva al principio pero luego se 
estabiliza alrededor de los valores previos al vuelo. 

El VO), tiende a descender comparado con los 
valores anteriores al inicio de la misión. Esta dismi- 
nución se minimiza, sin embargo, si durante el vuelo 
se realizan protocolos de ejercicio Físico más de tres 
veces a la semana durante más de 20 minutos por 
sesión. Además, el tiempo de recupcración tras el 
aterrizaje se acorta en proporción a la cantidad de 
ejercicio realizado a bordo, y depende más del ejer- 
cicio que de la duración del vuclo. 

Los cambios en el aparato cardiovascular revier- 
ten entre tres y cuatro semanas después del ate- 
rrizaje. 


Aparato respiratorio 

La perfusión pulmonar varía con el gasto cardía- 
co, pero el gradiente base-ápex disminuye, aunque 
no desaparece totalmente. Los volúmenes pulmo- 
nares tienden a disminuir, mientras que la frecuen- 
cia respiratoria aumenta. La ventilación alveolar y 
la capacidad de intercambio de gases se manticnen 
invariables. 


Sistemas sensoriales 


Los cambios más llamativos están relacionados 
con el aparato vestibular. Entre el 40 y el 70% de 
los astronautas presentan sintomatología vestibular. 
como sensación de caída o de rotación, sensación 
de inestabilidad, vértigo y mareos. con palidez, sudor 
Frío, náuseas y vómitos. Estos síntomas se presen- 
tan rápidamente tras iniciar el vuelo y remiten o des- 
aparecen en dos-siete días. 


Tras el aterrizaje, los astronautas tienen dificul 
tades para mantener el equilibrio con los ojos cerra- 
dos y ocasionalmente, tras misiones de larga dura: 
ción, sensación de inestabilidad, náuseas y vómitos. 
La readaptación completa a la gravedad normal se 
produce en un tiempo aproximadamente igual a la 
duración del vuelo. 


Aparato locomotor 


Las alteraciones que se producen en huesos y 
músculos tras la exposición a la microgravedad son de 
gran importancia por su intensidad y porque pueden 
llegar a comprometer la capacidad operativa durante 
la misión, si es de larga duración, y la salud de los 
astronautas una vez terminada ésta. Gran parte de 
los conocimientos sobre este tema no proceden 
de los viajes espaciales, sino de modelos desarrolla- 
dos en tierra, como la inmovilización prolongada en 
cama 0 la suspensión de animales por la cola, elimi- 
nando las cargas sobre los miembros posteriores. 

La microgravedad provoca vn descenso de la 
masa ósea. Los huesos que soportan más peso 
en condiciones de gravedad normal son los que se 
ven más afectados. Así, por ejemplo, la densidad 
ósca del calcáneo disminuye de forma muy clara 
mientras que la del cúbito o el radio decae más 
suavemente. La masa de los huesos que sopor 
tan peso disminuye alredeclor del 1% por mes de 
vuelo. 

A mivel sistémico, se produce una pérdida neta 
de calcio directamente proporcional a la duración 
de la misión. En la pérdida de calcio influyen dife- 
rentes factores. Por un lado, disminuye Ja absorción 
intestinal. La cantidad de calcio eliminado por vía 
fecal aumenta no sólo por la disminución de su 
absorción, sino por un incremento en la climinación 
de calcio endógeno procedente del hueso. La pér- 
dida de calcio por vía fecal se incrementa de forma 
continua durante toda la duración del vuelo. Por 
otro lado. la excreción urinaria de calcio también 
aumenta, aunque se estabiliza a partir del primer 
mes. Como resultado, el balance de calcio se hace 
progresivamente más negativo con el tiempo de 
vuclo. 


Tras el aterrizaje, estas alteraciones revierten len- 
tamente (al menos varias semanas) y algunas de 
ellas, como por ejemplo la densidad ósea de la tibia, 
aún persisten durante períodos de tiempo compa- 
rables a la duración de la misión. Los protocolos de 
ejercicio físico a bordo son incficaces para contra- 
rrestar estos cambios. 


Ésta es una de las alteraciones que más preocu- 
pan a la hora de plancar futuros viajes espaciales de 
varios años de duración, puesto que el riesgu de frac- 
turas se incrementaría mucho durante y después del 
retorno a la Tierra. 

De forma concomitante a la pérdida de masa ósea 
se produce uma pérdida de masa y de fuerza muscu- 
lar. En misiones de larga duración se altera además 
la coordinación muscular y se produce fatiga muscu- 
lar generalizada. Ea atrofia muscular afecta [unda- 
mentalmente, aunque no exclusivamente, a los 
músculos antigravitatorios, es decir, a los extenso- 
res del miembro inferior y de la columna vertebral 
y, en cualquier caso, siempre más a los extensores 
que a los Flexores. Se debe (undamentalmente a un 
descenso en la síntesis de proteínas contráctiles, 
más marcado cn lo que se refiere a la actina que a 
la miosina. 

La disminución de la fuerza máxima dependería 
de la disminución de las proteínas contráctiles con 
respecto a otros componentes celulares. Es muy 
variable entre individuos pero parece estar directa- 
mente relacionada con la duración de la misión. El 
entrenamiento previo al vuelo la mitiga parcialmen- 
te. La realización de ejercicio físico a bordo, con- 
centrado sobre todo en el tren inferior, produce 
resultados desiguales en diferentes músculos. 

Por otro lado, la microgravedad induce un incre- 
mento de la velocidad de acortamiento de las fibras 
tipo I y tipo Jla, y un aumento porcentual de las 
fibras tipo 1). Esto explicaría el aumento observado 
en la velocidad de acortamiento del músculo esque- 
lético, lo que podría compensar en parte la pérdida 
de fuerza muscular. 

También las alteraciones musculares son moti- 
vo de gran preocupación porque, aunque son rever- 
sibles, pueden comprometer seriamente la capaci- 
dad operacional de los astronautas. por ejemplo, en 
una situación de emergencia en la que sea necesa- 
rio salir de la nave después del aterrizaje. 


Perspectivas de futuro 


Un asunto de gran importancia es si podemos 
paliar o contrarrestar los efectos indeseables de la 
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microgravedad sobre lus astronautas para poder rea- 
lizar viajes más largos y seguros. Las medidas que 
se emplean son múltiples, y se aplican antes, duran» 
te y después de la misión. Hemos comentado muy 
brevemente el papel que puede jugar el ejercicio 
físico en alguna de esas alteraciones, pero éste no 
es el único medio a nuestro alcance. Deben emplear- 
se también otras estrategias como la nutrición, el 
empleo de fármacos, la estimulación cléctrica o la 
preparación psicológica. 

Para poder seguir avanzando es necesano seguir 
investigando en todos esos campos y en otros aún 
poco explorados, como, por ejemplo, los electos de 
la microgravedad sobre el cerebro o sobre cl desa- 
troJlo. Sabemos que electivamente se producen cam- 
bios en la corteza cerebral de animales en desarro- 
llo, y que algunos de ellos son irreversibles. ¿Nos 
sirve eso para predecir qué les ocurriría a los niños 
nacidos en el espacio en un futuro muy lejano? Pro- 
bablemente no, pero por ahora nos proporciona una 
información valiosísima sobre el comportamiento 
del cerebro y su elevada capacidad plástica. 

No debe creerse, por tanto, que la investigación 
en viajes espaciales es de «ciencia ficción», y que 
sólo resulta útil para quienes viajen al espacio en el 
futuro. Si, por ejemplo, se logran identificar las seña- 
les biológicas que provocan la pérdida de calcio en 
condiciones de microgravedad, es seguro que esos 
conocimientos resultarán valiosos para abordar el 
gran problema de la osteoporosis. Otro ejemplo son 
los cambios osteomusculares que se producen en 
los parapléjicos o en los enfermos inmovilizados en 
cama, que son parecidos a los que tienen lugar 
durante los viajes espaciales. Desde el punto de vista 
de la investigación espacial, no resulta paradójico 
afirmar que un parapléjico Liene mucho en común 
con un astronauta. 
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J. A. López Calbet 


Aunque la mayoría de los seres humanos viven 
a mivel del mar o a baja altitud, más de 40 millones 
de personas viven por encima de los 3.000 metros 
de altura y más de 140 millones viven a altitudes 
superiores a 2.500 metros. La ciudad de mayor 
tamaño que se encuentra a mayor altitud es la cir- 
dad de Alto en Bolivia, a 4.100 metros de altura, en 
la que viven unas 800.000 personas. En la actuali- 
dad 7.000 personas viven en el pueblo mincro de 
La Riconada, que se encuentra a 5.100 metros 
de altura en Perú. No obstante, algunas personas 
han vivido durante al meros dos años a altitudes 
próximas a los 6.000 metros. Aparte de los seres 
humanos que habitan permanentemente en zonas 
altas del planeta muchos otros se desplazan a la alti- 
tud, especialmente en viajes turísticos v de ocio. No 
sorprende, pues, que cl estudio de las respuestas 
agudas y crónicas a la hipoxia en seres humanos 
hayan suscitado el interés de los fisiólogos desde 
finales del siglo XIX. Además de la existencia de asen- 
tamientos humanos en altitud, otros factores han 
promovido el avance de esta área del conocimien- 
to. En primer lugar, el desarrollo de la aviación 
comercial y militar, especialmente a partir de la 
Segunda Guerra Mundial. En segundo lugar, la 
nominación de ciudad de México (1968) como sede 
de la Olimpiada de verano de 1968, que generó un 
importante debate en la comunidad científica acer- 
ca de la tolerancia de los seres humanos a la falta 
de oxígeno y los riesgos que puede entrañar la prác- 
tica de esfuerzo en altitud o hipoxia. En los años 
anteriores a la Olimpiada de México y en los siguien 
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Les se llevaron a cabo numerosos estudios para deter- 
minar cómo se adaptan las estructuras y funciones 
de los órganos y sistemas del cuerpo humano a la 
exposición crónica a la altura. 


EL AMBIENTE EN ALTURA ES HOSTIL 
PARA EL SER HUMANO 


Tal y como demostró Paul Bert (1878), la hipoxia 
o falta de O, es el principal factor responsable de la 
mayoría de los efectos nocivos de la altura sobre 
la salud. Sin embargo, otros factores, como el frío, la 
deshidratación, la irradiación solar y las radiaciones 
ionizantes, pueden contribuir también a socavar el 
estado de salud del ser humano expuesto al medio 
ambiente imperante en altura. Los efectos de la altu- 
ra son tanto más acusados cuanto mayor és la altitud 
elegida. No obstante. los efectos de estos agentes pue- 
den ser contrarrestados con bastante cficacia con una 
vestimenta adecuada, mientras que las consecuencias 
de la hipoxia sólo pueden ser evitadas con oxígeno. 


LA PRESIÓN ATMOSFÉRICA DISMINUYE 
CON LA ALTURA 


Zuntz y cols. desarrollaron la siguiente ecuación 
para predecir la presión atmosférica a cualquier alti- 
tuc: 


h 


72 (256,4 +1) 


Log b= Log B 


donde «h» es la diferencia de altura en metros, «t» 
es la temperatura media (?C) de la columna de aire 


de altura «h», «B» es la presión atmosférica 
(mmHg) a la altitud más baja y «b» es la presión 
“atmosférica a la altitud más elevada (Fig. 39.1). Es 
“importante destacar que esta expresión matemá- 
tica implica que cuanto mayor es la temperatura 
media, menos desciende la presión atmosférica 
con la altitud (Fig. 39.2). Por ello es más Fácil csca- 
lar montañas en verano que en invierno. Si la tem- 
peratura fuera constante, la presión atmosférica 
descendería exponencialmente a medida que 
ascendiéramos en alritud. 

No obstante, han que tener en cuenta que a una 
determinada altura, la presión atmosférica es más 
baja cuanto más alejada del ecuador se encuentre 
tna determinada región geográfica. Esto es debido 
aque la temperatura desciende con la latitud (pro- 
ximidad a los polos) (Fig. 39.3). 

A una misma altura, la presión atmosférica dis- 
minuye a medida que desciende la temperatura y 
a medida que nos acercamos a los Polos. Es decir, 
es mucho más fácil escalar una montaña que este 
próxima al ecuador, no sólo porque la temperatu- 
ra será más alta sino porque, además, la presión 
atmosférica será im poco mayor debido a la menor 
latitud (la latitud OL corresponde al ecuador). 
El monte Everest es escalable sin O, sólo en vera- 
no y gracias a que está próximo al ecuador. Si es- 
tuviera en Alaska sería imabordable para el ser 
humano. 


Curva de Zuntz 


Presión atmosférica (mmHg) 


T T T y y T T T T 
O 1.000 2.000 3.000 4.000 5.000 6.000 7.000 8.000 8.848 
Altitud (m) 


Figura 39.1. Relación entre presión atrnosférica y altitud, a par- 
trde la ecuación de Zuntz y cols (1906) en verde; la curva 
inferior en marrón corresponde a la relación presión atmosfé- 
rica alttud conforme a la atmósfera estandar. (Modificado de 
Ward MP. Milledge JS, West JB. The atmosphere En: Ward MP 
Miledge JS, West JB [eds.] High Altitude Medicine and Physio- 
logy. London: Chapman and Hall Ltd, 1989; 27-43.) 
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Figura 39.2. Presión barométrica en el pico de monte Everest 
a lo largo del año. (Modificada de Ward ME. Milledge JS, West 
JB. The atmosphere. En: Ward MP. Miledge JS, West J8 feds.]. 
High Altitude Medicme and Physiology. London: Chapman and 
Hall Lid. 1989; 27-43.) 


MT. Everest 


Presión atmosférica a una altitud de 8,848 m (mmHg) 


Latitud norte (grados) 


Figura 39.3. Influencia de la latitud en la presión barométr- 
ca. (Modificada de Ward MP Milledge JS, West 18. The atmos- 
phere. En: Ward MP. Milledge JS, West 18 [eds.]. High Altitude 
Medicine and Physiology. London: Chapman and Hall Ltd, 
1989; 27-43.) 


273 FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


EN ALTURA LA HUMEDAD AMBIENTAL 
ES MENOR 


El término «humedad ambiental» se emplea para 
expresar la cantidad de vapor de agua presente en 
un determinado volumen de aire. La humedad abso- 
Luta es la cantidad total de vapor de agua por volu- 
men de gas a una determinada temperatura. Cuan- 
do el aire contiene el máximo de moléculas de vapor 
de agua que admite a una determinada temperatu- 
ra se considera que está saturado de vapor de agua 
y, por lo tanto, la humedad relativa es del 100%. En 
altura la cantidad absoluta de moléculas de agua 
presentes en forma de vapor de agua en el aire es 
muy pequeña incluso cuando la humedad relativa 
es del 100%. Esto es debido a que la humedad abso- 
luta disminuye con la temperatura, Cuanto más baja 
es la temperatura, menor es el numero de molécu- 
las que pueden permanecer cn estado gascoso. Por 
ejemplo, con una humedad relativa del 100% (aire 
satwado de vapor de agua) la presión de vapor de 
agua (una medida de la humedad absoluta) es de 
17 mmHg a +17 *G, pero si la temperatura dismi- 
nuye a -20 "C la presión de vapor de agua cae a 
1 mmlHg. Si el aire se calienta sin añadir más vapor 
de agua su humedad relativa disminuye. 

Cuando un ser humano respira en altura intro- 
duce en sus pulmones aire con muy poco vapor de 
agua (humedad absoluta muy baja) porque el aire 
está frío. Una vez en las vías aéreas el aire es calen- 
tado hasta que alcanza la temperatura corporal y 
además incorpora vapor de agua hasta saturarse al 
100%. Cuando este aire es exhalado abandona 
el aparato respiratorio a la temperatura corporal 
(37 *C) y con una humedad relativa muy próxima 
al 100% (47 mmHg). Por lo tanto, en altura se pro- 
duce una pérdida importante de agua corporal al 
respirar. Este fenómeno se ve amplificado debido a 
que la ventilación minuto en reposo está aumenta- 
da. Durante el esfuerzo este efecto es aún mucho 
mayor, ya que la respuesta ventilatoria al ejercicio 
es tanto más exagerada cuanto mayor es la altura. 
Por ejemplo, en el pico del monte Everest la venti- 
lación minuto durante el esfuerzo es del orden de 
cinco veces superior a la observada durante ese 
mismo tipo de actividad a nivel del mar. Pero inclu- 
so a alturas moderadas, como las del centro de entre- 
namiento en altitud, de Sierrra Nevada, en Grana- 
da, ya sc observan estos fenómenos, con aumentos 
de la ventilación en reposo que oscilan entre un 15 
y un 30% por encima de los valores observados a 


nivel del mar, de forma que la pérdida hídrica no 
sólo se produce durante e) período de entrenamien- 
to, sino durante toda la duración de la estancia. Á 
alturas superiores, como por ejemplo a 5.500 
metros (Ja altura a la que se encuentra e) campa- 
mento base del Everest), donde los escaladores 
permanecen durante cuatro a ocho semanas para 
aclimatarse antes de atacar la cumbre, las pérdi- 
das de agua a través de la ventilación durante el 
ejercicio moderado alcanzan casi 3 ml de agua por 
cada 100 litros de ventilación minuto (BTPS). Esto 
equivale aproximadamente a 200 ml de agua por 
hora de ejercicio físico moderado a añadir a las pér- 
didas producidas por la sudoración, que también 
está facilitada al ser el ambiente muy seco. Por eso 
los escaladores que dedican a actividades de esca- 
lada unas sers-ocho horas diarias, a alturas cerca- 
nas a los 6.000 m, tienen que beber de tres a cua- 
tro litros de agua por día para poder mantener una 
producción de orina normal (o sea J,5 l/día). Sin 
embargo, el mecanismo de la sed esta moderada- 
mente inhibido en hipoxia, siendo menos eficien- 
le que a nivel del mar, por lo que el escalador debe 
esforzarse en beber esas cantidades aunque no 
tenga sed. De hecho, las poblaciones que viven 
permanentemente en altura muestran signos de 
deshidratación crónica. 


EN ALTURA LA RADIACIÓN SOLAR 
ESTÁ AUMENTADA 


La radiación solar y sus efectos potencialmente 
dañinos aumentan con la altura debido a los siguien- 
tes fenómenos. Primero, a que la capa de aire atmos- 
férico que nos separa del espacio exterior es más 
delgada, por lo que es menos eficaz atenuando el 
efecto de los rayos de menor longitud de onda como, 
por ejemplo, los rayos ultravioleta. Así, a 4.000 
metros de altura la cantidad de radiación que inci- 
de directamente sobre el organismo se duplica. 
Segundo, la baja cantidad de moléculas de vapor de 
agua presentes en el aire agrava el problema, pues- 
to que las moléculas de agua actúan absorbiendo 
radiación solar. Tercero, a que la presencia no excep- 
cional de nieve actúa aumentando la cantidad de 
radiación recibida al reflejar hacia el cuerpo rayos 
gue normalmente no nos alcanzarían. Además, a 
medida que se asciende aumenta la intensidad de 
la radiación cósmica presente. Los rayos cósmicos 
contribuyen a aumentar la radiación total que reci- 
be una persona a lo largo de la vida, de tal manera 
que los residentes en alturas de 3,000 o más metros 


pueden recibir mucha más radiación ¡onizante cada 
año (de un 30 a más de un 100%). Estas radiacio- 
nes aumentan el riesgo de mutaciones genéticas y 
de sufrir infecciones y cánceres. 


CONCEPTOS DE ACLIMATACIÓN 
Y ADAPTACIÓN A LA ALTURA 


De todos los elementos desfavorables que tiene 
la altura para la vida humana, el más difícil de ven- 
cer es cl efecto de la hipoxia. El organismo someti- 
do a hipoxia pone en marcha una scrie de mecanis- 
mos compensatorios que a corto plazo (durante los 
dos o tres primeros días) provocan cambios, en gene- 
ral reversibles, que configuran lo que denominamos 
acomodación. El término aclimatación se emplea para 
referirse a los cambios funcionales y/o estructurales 
que se establecen en las dos o tres primeras sernanas 
de permanencia en la altitud, aunque el proceso de 
aclimatación puede ser mucho más largo, dependien- 
do de la altitud. El término respuesta fisiológica hace 
referencia al cambio ocasionado en el funcionamien- 
to del organismo por un determinado estímulo. Si la 
respuesta Fisiológica provoca cambios más o menos 
permanentes en la estructura o simplemente en el 
funcionamiento de algunos de los órganos y sistemas 
del cuerpo, que facilitan la vida y la reproducción en 
el ambiente hipóxico entonces se considera que se 
ha producido una adaptación. A largo plazo, algunas 
adaptaciones fisiológicas a la hipoxia pueden ser incor- 
poradas como rasgo genético distintivo de la especie 
através del proceso de selección genética. Esquemá- 
ticamente podemos dividir las respuestas compensa- 
torias producidas por la hipoxia en cuatro fases, 
dependiendo de la duración de la hipoxia: 


* Hipoxia aguda: respuestas observadas desde 
el inicio de la hipoxia hasta una-dos horas de 
exposición. Hay autores que extienden la fase 
de hipoxia aguda hasta cinco días. 

* Hipoxia crónica: respuestas observadas para 
exposiciones de duraciones comprendidas 
entre unas pocas horas y vatios años. Para otros 
autores a partir de cinco días de exposición o 
de más de una semana se puede hablar de 
hipoxia crónica. 

e Hipoxia de toda la vida: cambios observados 
en personas que fueron concebidas, nacieron 
y han vivido toda su vida en altura. 

e Adaptaciones específicas a la hipoxia, pro- 
pias de especies que han evolucionado duran- 
te generaciones en altura. Incluye las peculia- 
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ridades fisiológicas específicas de la fauna de 
altura, como por ejemplo la llama andina. No 
está claro si los indios del Altiplano Boliviano 
presentan o no adaptaciones específicas a la 
altura, más allá de unos volúmenes pulmona- 
res y una capacidad de difusión pulmonar 
superiores. Recientemente se ha demostrado 
que los nativos del Tibet presentan rasgos 
genéticos que les permiten una respuesta fisio- 
lógica más eficaz al esfuerzo en hipoxia aum- 
que no estén aclimatados a la altura, compa- 
rados con las personas que habitan a nivel del 
mar (Marconi y cols., 2004). 


RESPUESTAS FISIOLÓGICAS A LA HIPOXIA 
AGUDA 


Respuesta ventilatoria a la hipoxia aguda 

La presión parcial de O, en la sangre arterial 
(PaO,) es sólo ligeramente inferior (3-5 mmHg) a la 
presión parcial de O, en los alvéolos pulmonares 
(PAO)). Pero la presión alveolar de O,, incluso duran- 
te la hiperventilación máxima, es siempre menor que 
la presión inspiratoria de O, (PiO,). Este último fenó- 
meno determina que la PaO, sea inferior en altura a 
los 100 mmHg que debe tener a nivel del mar, pro- 
duciéndose una condición conocida como hipoxemia 
(disminución de la PaO,), lo que compromete el 
suministro de O, a los tejidos, especialmente al teji- 
do nervioso, debido a que el descenso de la PaO, 
comporta una disminución del contenido de O, de 
la sangre arterial (CaO,), puesto que: 


740, = (1,34 * [Hb]* SaO,) + (Pa0,*0,03) y] 


donde CaO, es el contenido de O, de la sangre arte- 
rial en ml por litro de sangre; (Hb) en la concentra- 
ción de hemoglobina en sangre en gramos por litro; 
Sa0, es la saturación de la hemoglobina (en tanto 
por uno) y PaO, es la presión parcial de O, de la 
sangre arterial. 

Cuando un ser humano es sometido a hipoxia se 
desencadena una serie de cambios fisiológicos que 
tratan de restaurar la homeostasis, es decir, restable- 
cer la PaO, y el contenido de O, de la sangre arterial. 
El mecanismo homeostático más inmediato que se 
pone en marcha es el aumento de la ventilación que 
está mediado por el efecto estimulante que ejerce la 
hipoxia sobre los quimiorreceptores periféricos, espe- 
cialmente los quimiorreceptores carotídeos. En este 
proceso interviene un elemento celular denominado 
«sensor de oxígeno», que podría ser un canal de pota- 
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sio o una hemoproteína citosólica o mitocondrial. Los 
quimiorreceptores aórticos también pueden respon- 
der a la hipoxia, pero en menor medida que los qui- 
miorreceptores carotídeos. De hecho, la extirpación 
de los quimiorreceptores carotídcos (o la sección de 
su inervación) se asocia a la casí desaparición de la 
respuesta ventilatoria a la hipoxia aguda. Entonces, 
¿qué papel juegan los quimiorreceptores aórticos? 
Posiblemente actáan respondiendo principalmente 
a descensos de contenido de oxígeno en la sangre 
arterial. Con la hiperventilación aumenta ligeramen- 
te la PAO,. El valor máximo que puede alcanzar la 
PAO, a base de hiperventilar depende principalmen- 
te de la presión inspiratoria de oxígeno (PiO,). La 
PiO, depende de la presión de saruración de vapor 
de agua, que a la temperatura corporal de 37 *C es 
de 47 mmHg y de la presión atmosférica (labla 1). A 
medida que se asciende en altura la presión atmosfé- 
rica disminuye y por lo tanto también disminuye la 
PjO,. El impacto que tiene la presión de saturación 
del vapor de agua es relativamente pequeño a nivel 
del mar, pero a grandes altura es considerable. Por 
ejemplo, en el pico del Everest a uma presión atmos- 
férica de 250 mmHg, la PIO, es de sólo 43 mmHg, 
pero sería un 22% superior sin el efecto del vapor de 
agua. El impacto de la presión de saturación de vapor 
de agua es aún mayor durante e) esfuerzo debido a 
que con la presión de saturación de vapor de agua 
aumenta la temperatura (Tabla 2). Así, pasa de 47 
mml lg a 37 %C a 52,4 mmHg a 39 “C y a 55,3 manila 


Tabla 1 | 
| Presión atmosférica a diferentes temperaturas medias de la atmósfera y los correspondientes valores ' 
de presión parcial atmosférica de oxígeno y de presión inspiratoría de oxígeno 
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a 40 “C. Esto significa que la PiO, en el Everest baja: 
tá de 43 mmHg a 37 *C de temperatura corporal a 
41 mmHg a 39 *C, temperatura corporal que se pue: 
den alcanzar fácilmente durante el ejercicio intenso. 

Durante el ejercicio en hipoxia aguda la respues- 
ta ventilatoria al esfuerzo está exagerada (Fig. 39.4), 
por lo que a la misma intensidad absoluta de esfuer- 
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Figura 39.4. Respuesto ventilatoria a la hipoxia en reposo y 
durante el ejercicio, en residentes a nivel del mar achimatados 
a la altura y en personas nacidas en altura. (Modificada de Len- 
fant C, Sullivan K. Adaptation to high altitude. N Engl J Med, 
1971; 284:1298-1309.) 
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Tabla 2 
Gases respiratorios, gases arteriales y equilibrio ácido-base en hipoxia aguda y crónica 


PAO, | Pa0, | $a0, 
(mmHg) (mmHg)| (9%) 


Hemo- 
globina 


pH | Paco 


Aguda? 


8 semanas? 


4,800 


5.260 
6.200 
8.848 250 


Nativos, 


¡ 


El 


MN Mm 
= Y 


* Corresponde al valor de la presión «end tidal» (ETO,) de oxígeno, o presión parcial de oxígeno en el aire del final de una espiración normal. OEI: 


Operación Everest 11; ' 


70 el cociente equivalente ventilatorio del oxígeno 
(V¿NO,) es muy superior en altura que a nivel del 
mar. Esta cs una de las cansas por la que en altura 
hay que gastar más energía para realizar un esfuer- 
20 a la misma intensidad absoluta que a nivel del 
mar (hay mayor trabajo respiratorio). La disminu- 
ción de la viscosidad del aire con la ascensión en 
altura permite aumentar ligeramente el volumen 
espitado forzado en un segundo (FEV 1) y disminu- 
ye el coste energótico de la Y. Sin embargo, esta 
ventaja no es suficiente para compensar el gran 
incremento de la ventilación producido por la hipo- 
Ma, 

Aunque la hiperventilación ocasionada por la 
hipoxia aguda resulta insuficiente para compensar 
totalmente la caída de PaO,, logra incrementar lige- 
ramente los valores de Pa0, y atenuar el grado de 
hipoxemia que se observaría en caso de no producir- 
se aumento de la ventilación. La mejora que puede 
conseguirse gracias a la hiperventilación a alturas 
bajas o moderadas (menos de 4.000-4,500 m) es 
escasa, pero no inútil. De hecho, la importancia rela- 
tiva de la hiperventilación como mecanismo com- 
pensatorio frente a la caída de la PiO, aumenta a 
medida que se asciende en altitud. Esto queda refle- 


Koskolou y cols., 1997; * Lundby y cols., 2004; * Calbet y cols., 2003a; * Calbet y cols., 2003b; * Sutton y cols., 1988. 


jado al observar la magnitud de la diferencia entre 
PiO, y PAO,, cuanto mayor es el grado de hiperven- 
tilación menor se hace esta diferencia. A nivel del 
mar el gradiente entre PiO,-PAO, en reposo es de 
45 mmHg, pero baja hasta valores de 20-25 duran- 
te cl esfuerzo máximo. En cambio, a una altitud pró- 
xima al pico del Everest, el gradiente entre PiO.- 
PAO, en reposo es de sólo 9-10 mmHg y apenas 
baja durante el esfuerzo máximo en sujetos aclima- 
tados a la altura (Fig. 39.5). Debido a la existencia 
del espacio muerto, el gradiente entre PiO,-PAO, 
no se puede reducir por debajo de 5-10 mmHg (a 
base de hiperventilar), por lo que a grandes alturas 
la importancia de la hiperventilación para aumen- 
tar la PAO, es máxima. Los sujetos con menor res- 
puesta ventilatoria a la hipoxia o que no son capa- 
ces de alcanzar grandes ventilaciones durante la 
ascensión de picos de gran altitud tienen serios pro- 
blemas y suelen fracasar en el intento de alcanzar 
la cumbre, a no ser que utilicen botellas con O,. Los 
escaladores que presentan una mayor respuesta ven- 
tilatoría a la hipoxia aguda suelen conseguir asccn- 
der a alturas superiores y parecen aclimatarse mejor 
que los sujetos que responden con menos hiperven- 
tiación a la hipoxia aguda (Schoene y cols., 1984). 
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Figura 39.5. A. Evolución de los gradientes entre presión ins- 
piratornia de O, y presión alveolar de O, durante el ejercicio 


incremental hasta el agotanuento a nivel del mor (PO, =150) , 


y a la oltura del pico del monte Everest (43). B. Evolución del 
gradiente alveolo-arteria! de presión de O, en las mismas con- 
diciones. (Modificada de Sutton JR, Reeves JT, Wagner PD, Gro- 
ves BM, Cymerman A, Malcoman MK, Rock PB, Young PM, Wal- 
ter SD, Houston CS. Operation Everest II: oxygen transport during 
exercise at extreme simulated altitude. J App! Physiol, 1988; 
64:1309-1321.) 


Si los pulmones constituyeran un sistema per- 
lecto para el intercambio de gases, no deberían 
observarse prácticamente gradientes entre la pre- 
sión de gases en los alvéolos y en la sangre arterial 
(AaD). Sin embargo, existe un gradiente fisiológico 
entré la presión parcial de O, en los alvéolos y la 
PaO, (AalDO ,), de 3 a 5 mmllg en reposo a nivel 
del mar. Este gradiente aumenta durante el ejerci- 
cio incremental hasta el agotamiento, pudiendo 
alcanzar un valor de 20 a 30 mmHg. El aumento de 
NaDO, es debido a múltiples factores. Por un lado, 
la existencia de shunis fisiológicos, es decir, de uma 
pequeña fracción de sangre que no llega a cruzar los 
pulmones a través de los capilares alveolares, como 


es el caso de la circulación bronquial y parte de la 
circulación procedente de las venas coronarias. Áde- 
más, durante el ejercicio se produce cierta hetero- 
geneidad en la distribución ventilación-perfusión, 
En un pulmón perfecto todos los alvéolos ventila- 
dos deberían recibir flujo sanguíneo, y viceversa, 
todos los alvéolos que reciben Flujo sanguíneo debe- 
rían estar ventilados. Pero esto no cs así ni siquiera 
en reposo. Por lo tanto, siempre existe cierto grado 
de heterogeneidad en la distribución ventilación- 
perfusión que empeora con la intensidad del esfuer- 
70. Otro factor que contribuye al incremento del 
AaDO, durante el esfuerzo incremental hasta el ago- 
tamiento es el desarrollo de un ligero edema pulmo- 
nar intersticial, es decir, acumulación de agua en el 
espacio extracelular del tejido pulmonar. Esta peque: 
ña acumnlación de agua provoca un engrosamicn- 
to de la membrana alvéolo-capilar, Jo que dificulta 
la difusión de gases ente los alvéolos y los capilares 
alvcolares. Además, a medida que aumenta la inten- 
sidad del esfuerzo aumenta el gasto cardíaco, por lo 
que el tiempo de paso de la sangre a través de log 
capilares alveolares se reduce. Si el tiempo de trán- 
sito de los hematíes por los capilares alveolares dis- 
minuye excesivamente, podría ocurrir que en algu- 
nos alvéolos no llegue a completarse el intercambio 
de O, cuando la sangre abandona el alvéolo, contri- 
buyendo también este factor a aumentar el AADO.,. 
Esto podría ocurrir especialmente en algunos depor- 
listas de clite capaces de alcanzar gastos cardíacos 
muy elevados (Hopkins y cols., 1996). 

Durante el esfuerzo máximo en condiciones de 
hipoxia severa, el AaDO, es superior al observado en 
los mismos sujetos a nivel del mar (Fig. 39.6). El 
aumento de AaDO, durante el esfuerzo en hipoxia 
aguda no se debe a insuficiente ventilación alveolar, 
ya que la ventilación pulmonar aumenta de Forma 
consiclerable a una misma intensidad de esfuerzo 
absoluta cuando el ejercicio se realiza en hipoxia. De 
hecho, la PAO, aumenta de forma importante duran- 
le el ejercicio en hipoxia (Fig. 39.7). Como conse- 
cuencia, disminuye el gradiente PiO,-PAO, del valor 
normal en reposo en normoxia de 45 mmHg a 
20 mmHg, mientras que la PaO, se mantiene en valo- 
res próximos a los de reposo (o sca, unos 100 mmllg), 
o incluso aumenta ligeramente en algunos sujetos 
durante el esfuerzo máximo a nivel cdlel mar. No obs- 
tante, cuando el ejercicio máximo se realiza en con- 
diciones de hipoxia severa la PaO, disminuye de 
forma considerable. Por ejemplo, en un estudio 
reciente en el que los sujetos efectuaron un esfuer- 


AaDO, (mmHg) 
> 3 
] 1 


N 
L 


—EF Normoxía 


—Y— Hipoxia aguda 
La 1 Tr T 
o 100 150 200 250 300 350 


Intensidad (w) 


Figura 39.6. Gradiente alveolo-arterial de presión parcial de O, 
(ADO) durante el esfuerzo incremental hasta el agotarmiento 
en normoxa y en hipoxia aguda severa, equivalente a 5300 
metros de altitud (Modificada de Calbet JA, Boushel R, Rade- 
gron €, Sondergaard H, Wagner PD, Saltin B. Determinants of 
maximal oxygen uptake in severe acute hypoxia. Am J Physiol 
Regul Integr Cornp Physiol, 20030; 284.R29 1-R303.) 


20 incremental hasta el agotamiento en cicloergó- 
metro a uma altura simulada de 5.300 m, la PaO, 
disminuyó de un valor en reposo de 47 a 34 mmHg. 
Un descenso de la Pa0, cuando la PAO, se man- 
tiene en el mismo nivel, o incluso aumenta, impli- 
ca un deterioro en cl intercambio de gases, a no 
ser que haya aumentado el grado de shunt (Calbet 
y cols., 2003). Esto último puede ser descartado 
en sujetos sanos. Aún no está claro por qué cl inler- 
cambio de gases empeora durante cl esfuerzo en 
condiciones de hipoxia. Es probable que en algu- 
nas unidades alveolaros la hipoxia provoque cierta 
vasoconstricción Forzando a la samgre a pasar a 
mayor velocidad. 'lambién es posible que cl grado 
de edema intersticial pulmonar sea mayor duran- 
te el esfuerzo en hipoxia aguda. Esto podría estar 
facilitado por el desarrollo de hipertension arterial 
pulmonar durante el ejercicio en hipoxia. Por lo 
tanto, la caída de la PaO, durante el esfuerzo inten- 
so en hipoxia es probablemente debida al descen- 
so del tiempo de paso de la sangre por los capila- 
res alvcolares y puede que también a un mayor 
grado edema intersticial pulmonar, ya que el grado 
de heterogencidad en la distribución ventilación- 
perfusión parece no empeorar durante el ejercicio 
en hipoxia. 
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La hiperventilación provoca, además, un descen- 
sa de la presión parcial de CO, en sangre arterial 
(PaCO)) (Fig. 39.7) y como consecuencia se produ- 
ce un ligero aumento del pH sanguíneo (alcalosis 
respiratoria). Esta alcalosis respiratoria se instaura 
muy rápidamente con la exposición a la hipoxia. Al 
cabo de unos pocos días la alcalosis disminuye gra- 
cias a un aumento de la secreción renal de bicarbo- 
nato. No obstante, persiste cierto grado de alcalosis 
respiratoria de forma indefinida durante la perma- 
nencia en altura. La alcalosis respiratoria facilita la 
fijación de O, a la hemoglobina en los alvéolos, al 
desplazar la curva de disociación de la hemoglobi- 
na hacia la izquierda. Recientemente se ha podido 
cuantificar el efecto del desplazamiento de la curva 
de disociación a la izquierda en la saturación de la 
sangre arterial durante e) ejercicio máximo en hipo- 
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Figura 39.7. Presión alveolar de O, (PAO,) y presión arterial 
de CO) (PaCO,) durante el ejercicio incremental hasta el ago- 
tarmiento a distintas PIO, (Modificada de Sutton JR Reeves JT, 
Wagner PD, Groves BM, Cymerman A, Malconian MK, Rock PE, 
Young PM, Walter SD, Houston CS, Operation Everest 1!: oxygen 
transpor during exercise at extreme simulated altitude, J Appl 
Physiol, 1988; 64:1309-132).) 
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xia aguda severa, equivalente a 5.300 metros de alti- 
tud (Calbel y cols. 2003a). Tal y como puede apre- 
ciarse en la figura 39.8, el impacto del desplaza- 
miento de la curva de disociación de la hemoglobina 
hacta la izquierda es considerable, va que sin este 
desplazamiento la SaO, en el esfuerzo máximo cn 
hipoxia aguda severa habría sido 58% cn lugar de 
66% (ocho puntos menos) y el CaO, un 12% infe- 
rior. A este efecto de la hiperventilación sobre la 
saturación hay que añadir que la hiperventilación per- 
mitió anmentar la PÁO, en 8 mmHg, sin este aumen- 
to de la PAO,, la PaO, en el esfuerzo máximo habría 
sido 8 mmHg más baja y la SaO, habría caído hasta 
el 49%, es decir 17 puntos, lo que implica que cl con- 
tenido de uxígeno de la sangre arterial habría sido un 
26% inferior. Si sumamos el efecto de la hiperventi- 
lación sobre la curva de disociación de la hemoglo- 
hina y el efecto de la hiperventilación sobre la PAO, 
y PaO), podemos comprobar que la respuesta hiper- 
ventilatoria juega un papel crucial en el intercambio 
de gases pulmonar durante el esfuerza máximo en 
hipoxia aguda severa. Si el grado de hiperventilación 
durante cl esfuerzo máximo hubiera sido similar al 
observado en reposo cn hipoxia (es decir que le 
cociente Y, /VCO, hubiera sido el mismo en reposo 
que durante el esfuerzo máximo en hipoxia) enton- 
cos el Ca0, habría sido un 38% imferior. Este impac- 
to tan grande de la ventilación en cl intercambio de 
gases pulmonar durante el esfuerzo en hipoxia aguda 
severa es debido a que el intercambio de gases pul- 
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Figura 39.8. Efectos de lo alcalosis respiratoria sobre la curva 
de disociación de la hemoglobina en el esfuerzo móximo en 
normoxio e hipoxia aguda severa. De no producirse el despla- 
zarmento hacia la izquierda de la curva de disociación de la 
hemoglobina, la saturación de la sangre arterial habria sido ocho 
unidades más baja. (Modificada de Calbet JA, Boushel R, Rade- 
gran G, Sondergaard H, Wagner PD, Saltin B Determinants of 
maximal oxygen uptake ín severe acute hypoxia. Am J Physiol 
Regul Integr Comp Physiol, 2003a; 284:R291-R303.) 


monar durante cl ejercicio en hipoxia aguda severa 
ocurre en la zona rectilínea de la curva de disociación 
de la hemoglobina. En esta zona un pequeño cam- 
bio en la PaO, tiene un gran impacto en la SaO,, 
mientras que en la zona alta de la curva de disocia- 
ción de la hemoglobina un aumento de la PAO, desde 
105 a 120-125 mmHg, como ocurre durante el ejer 
cicio máximo en normoxia, sólo produce un incre- 
mento de la SaO, de 97 a 98%. 

Por lo tanto, durante el esfuerzo máximo en con- 
diciones de hipoxia severa se produce un descenso 
del CaO,. Este descenso del CaO, es debido a dos 
factores principales. Primero, al descenso de la PiO,. 
Este factor por sí mismo explica un 41% del dete- 
rioro observado en el esfuerzo máximo efectuado cn 
hipoxia aguda severa equivalente a 5.300 metros de 
altura. Segundo, al empeoramiento del mtercambio 
de gases pulmonar, que explica el 59% del descen- 
so observado en cl CaO, (Calbet y cols. 2003a). La 
caída de la SaO, durante el ejercicio en altura (tam- 
bién llamada desaturación) es más acusada cuanto 
mayor es la altura a la que se efectúa el esfuerzo. Es 
importante señalar que el grado de desaturación 
es proporcional al VO). (Lawler y cols. 1988) 
(Fig. 39.9), es decir, los deportistas de elite presen- 
tan un mayor grado de desaturación que las perso- 
nas no entrenadas (Dempsey y Wagner, 1999) 
(Fig. 39.10). Como consecuencia, en porcentaje, el 
rendimiento en esfuerzos aeróbicos se deteriora más 
en los deportistas buenos que en los mediocres. 
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Figura 39.9. Relación entre el VO». a nivel del mar y la dis- 
minución del VO». durante el esfuerzo en condiciones de hipo: 
xia (FIO, = 0,14). (Modificada de Lawler J, Powers SK, Thomp- 
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Figura 39.10. Evolución de la 500, durante el ejercicio incremental hasta el agotamiento en normoxia e hipoxia simulada equi 
valente a 3.000 metros de altura. (Modificada de Lawler /, Powers SK, Thompson D. Linear relationship between VO zmqs ANA VO mo, 
decrement durmg exposure to acute hypoxia. J App! Physiol, 1988, 64:1486-1492.) 


Respuesta cardiovascular a la hipoxia 
aguda 


Para contrarrestar la caícla del CaO, y mantener 
un suministro de O, que satisfaga las necesidades de 
los tejidos, no queda más solución que aumentar e) 
flujo de sangre a los tejidos, ya que cl suministro de 
O, resulta del producto Ánjo sanguíneo por CaO,, por 
lo que si el CaO) es menor, para mantener el sumi- 
nistro de O, hay que incrementar el Flujo sanguínco. 

La hipoxia aguda es detectada por los cuerpos 
carotídeos (quimiorreceptores periféricos) que 
aumentan su Frecuencia de descarga (Fig. 39.11). 
La información recogida por los cuerpos carotídeos 
es procesada en las zonas vasomotoras o centro car- 
diocirculatorio del sistema nervioso central y gene- 
Ta como respuesta un aumento de la actividad del 
sistema nervioso simpático. La consecuencia inme- 
diata de este aumento de la actividad simpática es 
un incremento de la frecuencia cardíaca tanto en 
reposo como a una misma intensidad absoluta de 
esfuerzo. También aumenta la fuerza de contracción 
ventricular y el gasto cardíaco en reposo. El aumen- 
to de la actividad simpática es imprescindible para 
incrementar el gasto cardíaco y al mismo tiempo evi- 
tar que la hipoxia provoque una caída generalizada 
de la presión arterial, debido al efecto vasodilatador 
que tienc la hipoxia en la mayoría de los tejidos. Se 
desconoce. no obstante, durante cuánto tiempo per- 
manece elevada la actividad simpática y tampoco se 
sabe qué consecuencias podría tener una elevación 
prolongada de la actividad simpática en altitud. 


A una determinada intensidad absoluta de csfuer- 
zo en condiciones de hipoxia aguda, la frecuencia 
cardíaca y cl gasto cardíacos son superiores, de tal 
manera que el suministro sistémico ce oxígeno (gasto 
cardíaco x CaO,) es similar a una misma imtensidad 
absoluta de esfuerzo cn hipoxia aguda que a nivel 
del mar, siempre y cuando la intensidad elegida sea 
relativamente baja. Tanto la frecuencia cardíaca máxi- 
ma como el gasto cardíaco máximo están disminui- 
dos en hipoxia aguda. La Frecuencia cardíaca-máxi- 
má disminuye 1 latido por minuto por cada 130 
metros que se aumenta la altitud a partit de los 3.000 
metros de altura (Lundby y cols.., 2001). Una serie 
de estudios llevados a cabo durante la Expedición a 
Chacaltaya del Centro de Investigación muscular de 
la Universidad de Copenhague (1998) ha demostra- 
do que el gasto cardíaco máximo es un 15% inferior 
a 5.300 metros de altura que a nivel del mar (Fig. 
39.12). Posiblemente este efecto también se mani- 
fieste a altitudes inferiores, no obstante, a 4.000 
metros cl gasto cardíaco máximo no parece estar dis- 
minvido (Stenberg y cols., 1966). Se desconoce cuál 
es mecanismo y la razón por la que disminuye la fre- 
cuencia cardíaca máxima y el gasto cardíaco máxi- 
mo, no obstante se ha propuesto que el mecanismo 
responsable está relacionado con el efecto de la hipo- 
xia severa sobre áreas sensibles del SNC, como por 
ejemplo neuronas vasomotoras simpatoexcitadoras 
del núcleo reticular craneal ventrolateral del bulbo 
raquídeo, que internenen en la regulación cardio- 
circulatoria (Calbet y cols., 2003 a). 
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Figura 39.11. Estructuras que intervienen en el reflejo quimiorreceptor, Los quimiorreceptores periféricos se localizan en los cuer- 
pos corotídeos, situados en la bifurcación carotidea y en el Eyed aórtico. Los quimorreceptores centrales se localizan en el bulbo 


raquídeo. 


La hipoxia aguda, especialmente la hipoxia seve- 
ra, puede ocasionar un ligero descenso de la presión 
arterial en reposo, posiblemente debido al efecto 
vasodilatador de la hipoxia sobre la mayoría de los 
territorios vasculares. Algunas personas sometidas a 
hipoxia aguda severa pueden desarrollar hipotensión 
ortostática e incluso síncope (pérdida de concien- 
cia). Durante el ejercicio incremental hasta el ago- 
tamiento en hipoxia aguda la respuesta de la presión 
arterial media (sistémica) es similar a la observada a 
nivel del mar. Si la hipoxia es muy severa, el aumen- 
to de la presión arterial con la intensidad del estuer- 
zo es menor al observado a nivel del mar. 

En reposo, a nivel del mar, la presión arterial media 
en la arteria pulmonar se encuentra entre 12 y 15 
mmHg. En hipoxia aguda se produce hipertensión 
arterial pulmonar cuya magnitud depende del grado 
de hipoxia, no siendo inusuales valores de presión arte- 
rial media en la arteria pulmonar superiores a 25-30 


mmHg, cuando el grado de hipoxia es equivalente a 
una altura de 4.000 metros o más. El grado de hiper- 
tensión pulmonar es proporcional a la PAO,, es decir 
a la altitud. Durante el ejercicio máximo a nivel del 
mar Ja presión sistólica en la arteria pulmonar aumen- 
ta hasta valores de entre 20 y 30 mmHg, ocasional- 
mente pur encima de 40 mmHg. Durante el ejercicio 
máximo en hipoxia la presión en la arteria pulmonar 
suele superar los 40 mmHg, y en algunos sujetos llega 
a superar los 60 mmHg (Groves y cols., 1987). El 
desarrollo de hipertensión pujmonar durante el ejer- 
cicio en hipoxia aguda y crónica se ha relacionado con 
el empeoramiento del intercambio de gases pulmo- 
nar en hipoxia. De hecho, la administración de fár- 
macos que reducen la hipertensión pulmonar como 
el sildenafilo (Viagra) se ha asociado a una ligera mejo- 
ra del intercambio de gases pulmonar y, consecuen- 
temente, del VO »,¡¿,, durante el ejercicio en hipoxia 
(Ghofrani y cols., 2004; Richalet y cols., 2004). 
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Respuestas hematológicas a la hipoxia 
aguda 


La disminución del Ca0, provocada por la hipo- 
xia es detectada por el aparato yuxtaglomerular de 
los riñones dando lugar a liberación de eritropoye- 
tina (EPO). El 90% de la EPO circulante se produ- 
ce en los riñones, mientras que cl 10% restante es 
sintetizado en el hígado. Pero también se ha detec- 
tado producción de EPO en cel cerebro, testículos y 
en los ojos. Y se han identificado receptores para 
EPO no sólo en las células de la medula ósea sino 
también en células endoteliales y en células epite- 
liales renales. Cuando el hematócrito es normal, el 
riñón produce poca EPO, estando limitada la pro- 
ducción de EPO a unos pocos fibroblastos intersti- 
ciales de la zona profunda de la corteza renal. Cuan- 
do la estimulación es máxima, prácticamente la 
totalidad de los fibroblastos de la corteza y zona 
externa de la médula expresan ARNm de EPO. El 
primer paso para síntesis y liberación a la sangre de 
EPO (a EPO no se almacena, así que toda la que 
se va sintetizanco va siendo liberada a la sangre) es 
la activación de la expresión del gen que codifica 
EPO, es decir la producción de ARNm de EPO. La 
activación de la transcripción de ARNm depende 
de un factor de transcripción llamado factor indu- 
cible por hipoxia (hypoxia inducible factor o HIP). 
Existen varios factores inducibles por hipoxia, pero 
los más importantes en la regulación de la transcríp- 
ción y, traducción de EPO, «sí como de las respues- 
tas adaptativas a la hipoxia, son el HIF-1a y el HIE- 
2a. Continuamente tiene lagar la producción de 
HIF-1a, pero en presencia de O, el factor de trans- 
cripción es destruido antes de que pueda activar la 
—Y— Normoxia transcripción de EPO. Si disminuye la presencia de 
1807 —7— Hipoxia O, entonces algunas moléculas de HIF-1a escapan 
a la destrucción y se activa la producción de EPO, 
Es importante señalar que el HIF-1a parece ser el 
interruptor general, que determina muchas de las 
adaptaciones celulares a la hipoxia. Más de 200 
genes están sometidos a regulación por HIF-la, en 
la tabla 3 se exponen algunos de ellos. 
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Figura 39.12. Respuesta cardiovascular durante el esfuerzo incre- 
mental hasta el agotamiento en cicloergómetro en condiciones 
de hipoxia aguda equivalente a una altura simulada de 5.300 
metros. Q: gasto cardíaco; FC: frecuencia cardíaca; * p < 0,05 
comparando hipoxia y normoxia a 120 W: y p< 0,05 al compa- 
rar ambas condiciones durante el esfuerzo máximo. (Modificada 
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Tabla 3 
Genes regulados por MIF-1a 


Eritropoyesis Eritropoyetina 
Metabolismo del hierro Transferrina, receptor de transferrina, ceruloplasmina 


Arquitectura vascular Factor de crecimiento vasculo-endotelial (VEGF), receptor 1 del VEGF (Flt-1), Inhibidor 1 
y tono vascular del activador del plasminógeno, adrenomedulina, endothelina-1, NO sintasa-2, 
hemooxigenasa-1, receptor adrenérgico «.1B 


Metabolismo energético | Transportadores de glucosa 1 y 3, hexoquinasa 1 y 2, fosfofructoquinasa L, aldolasa A y C, 
gliceraldehido-3-fosphato deshidrogenasa, fosfoglicerato quinasa 1, enolasa 1, 


piruvato quinasa M, lactato deshidrogenasa A, 6 fosfofructo-2-quinasa/fructosa 2,6 bifosfatasa 3 


Proliferación, 
diferenciación 
y viabilidadcelular 


Proteinas fijadoras de los factores de crecimiento insulínicos (IGF) 1 y 3, IGF-2, TGF-P3, p21, 
Nip3, ciclina G2, caspasa 9, y otros muchos 


Regulación del pH Anhidrasa carbónica 9 


Metabolismo de la matriz | Prolil-4-hidroxilasa-« 1 


del tejido conjuntivo 


Miscelánea 


Lactasa, ecto-5'-nucleotidasa, adenilato quinase 3, leptina, peptido atrial natriurético, etcétera 


En la fase de hipoxia aguda la liberación de EPO 
depende de la duración de la exposición a la bipoxia 
y del grado de hipoxemia provocado. Son necesarios 
de 90 a 120 minutos de exposición a la hipoxia para 
que se produzca aumento de la concentración san- 
guínea de EPO (Eckardt y cols. 1989) (Fig. 39.13). 
Una vez cesa el estímulo hipóxico el exceso de EPO 
es eliminado progresivamente de la circulación, sien- 
do la vida media de la hormona de 5,2 horas. Tal y 
como puede apreciarse en la figura 39.14, por deba- 
jo de los 2.000 metros de altura el grado de hipoxia 
en reposo produce un aumento escaso de la concen- 
tración sanguínea de EPO. Sin embargo. por encima 
de los 2.500 metros la conecntración sanguínea de 
EPO es considerallemente mayor (Ge y cols.. 2002). 
Esto es debido posiblemente a que hasta que la PAO, 
no disminuve hasta cierto nivel (65-70 mmHg) no se 
produce casi estimulación de la producción de EPO, 
tal y como ilustra la figura 39.15. 

La concentración de EPO en sangre guarda una 
relación inversa con el hematocrito (Fig. 39.16), cn 
pacientes amémicos, pero también en personas sanas 
que viven a nivel del mar para hematocritos com- 
prendidos entre 40 y 50% (Schmidt y cols., 1991). 
La liberación de EPO es muy importante en la fase 
de hipoxia aguda, pero al cabo de unas 48 horas la Figura 39.13. Evolución temporal de la concentración sérico de 
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Figura 39.14. Cambios porcentuales sobre los niveles iniciales 
de la concentración plasmática de EPO tras 6 y 24 horas de 
exposición a alturas simuladas de 1.780, 2.085, 2.454 y 2.800 
metros en 48 sujetos. ** P< 0,05 al comporar con los niveles 
previos a la exposición a la hipoxta; +4 P < 0,05 al comparar 
con las alutudes inferiores. (Modificada de Ge RL, Witkowski S, 
Zhang Y Alfrey E, Siviern M, Karlsen T Resalond GK, Harber M, 
Stray-Gundersen ), Levine BD, Determinants of enthropojetin 
release in response to short-term hypobaric hypoxig. J Appl 
Physiol, 2002; 92:2361-2367) 


Cotes, 1985; Richalet y cols., 1994). En hipoxia cró- 
nica la concentración de EPO en sangre es normal 


osólo está ligeramente aumentada, a pesar de seguir 
disminuida la PaO,. 


ACLIMATACIÓN A LA ALTURA 
Volumen plasmático y agua corporal : 


Durante las primeras 24-48 horas en altura se 
produce una importante disminución del volumen 
plasmático debido a un aumento de la diuresis y de 
las pérdidas insensibles de agua (sudoración y 
ventilación) y a desplazamiento de agua desde el 
espacio vascular a los espacios extravascular e intra- 
celular. El desplazamiento de agua al espacio extra- 
vascular se asocia a extravasación de proteínas. lo 
que aumenta la presión oncótica del espacio extra- 
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Figura 39.15. Velocidad de producción de entropoyetina en fun- 
ción de la presión alveolar de O, (valores caloulados asumiendo 
una vida media de la EPO de 5,2 horas. (Modificada de Eckardt 
KU, Bouteller U, Kurtz A, Schopen M, Koller EA, Bauer C. Rate of 
eryihropoietin formation im humans in response to acute hypoba- 
ne hypoxia. 1 App Physiol, 1989; 66:1785-1788.) 
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Figura 39.16. Relación entre los niveles basales de EPO y el 
hematocrito en personas sanas residentes a nivel del mar 
(r=-0,65) (A partir de datos de Schmidt W, Eckardt KU, Hil- 
gendorí A, Strauch S, Bauer C. Effects of maximal and submo- 
ximal exercise under normoxic and hypoxc conditians on serum 
erythropoletin level. Int J Sports Med 1991; 12:457-461.) 
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vascular. Este movimiento de agua y proteínas está 
facilitado por la acción del péptido atrial natriurétí- 
co que es liberado directamente a la sangre en res- 
puesta a la hipoxia. El péptido atrial natriurético 
tiene efectos vasodilatadores y aumenta también la 
permeabilidad capilar, facilitando la extravasación 
de proteínas plasmáticas. El aumento de la dinresis 
con la exposición a la hipoxia está mediado en parte 
por la activación de los cuerpos carotídeos (quimio- 
receptores periféricos), pero también intervienen 
otros mecanismos aún no identificados. 

La disminución del volumen plasmático es pro- 
porcional al grado de hipoxia (Fig. 39.17), pudiendo 
alcanzar valores próximos al 30% a una altitud cer- 
cana a 6.000 metros (Pugh, 1964). Estos cambios 
en el volumen plasmático implican una disminución 
de la volemia o volumen sanguínco total, cuya mag- 
nitud aproximada es de un 50% de la pérdida expe- 
rimentada en volumen plasmático. Ásí, si un escala- 
dor experiencia un descenso del volumen plasmático 
de un 30%, posiblemente su volumen sanguíneo total 
habrá descendido entre un 10 y un 15%, El descen- 
so del volumen plasmático tiende a ser un poco 
mayor cuanto más prolongada es la exposición a la 
hipoxia. Tal y como puede apreciarse en la figura 
39.18, las personas que residen de forma permanen- 
te en Cerro Pasco (4.330 m, Perú) presentan valo- 


ES 
o 
2 
ño] 
E 
7 
U 
a 
E 
3] 
E 
2 
o 
> 
Dm 
o 
2 
Dd 
= 
3 
(6) 


4.000 
Altitud (m) 


Figura 39.17, Relación entre la altitud y la pérdida de volumen 
plasmático. Caca uno de los 14 puntos representados corres- 
ponde al valor medio de un estudio. El tempo de exposición a 
la hipoxia en estos estudios oscila entre una semana y cuatro 
meses, aunque la mayoría corresponden a los efectos obser- 
vados tras aproxmadamente tres semanas de permanencia 
en altitud. (Modificada de Swaka MN, Convertino VA, Elchner 
ER, Schnreder SM, Young AJ. Blood volume: importance and 
adaptations to exercice traming, environmental stresses, and 
trauma/sickness. Med Sci Sports Exerc, 2000; 32:332-348.) 
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Figura 39.18. Volumen sanguíneo total (volemia), volumen de 
la masa eritrocitaria (ME) y volumen plasmático (VP) en perua- 
nos residentes permonentes en Lima (150 metros sobre el nivel 
del mar) y Cerro Pasco (4.330 metros sobre el nivel del mar). 
Los valores representan la media + error estándar. (A partr de 
datos de Sánchez €, Merino C, Figallo M. Simultaneous med: 
surement of plosma volume and cell mass in polycythemia of 
high altitude. 4 Appl Physiol 1970; 28:275-778,) 


res de volumen plasmático un 27% inferiores a los 
observados en los residentes en Lima (150 metros 
sobre el nivel del man). 

La disminución del volumen plasmático tiene la 
ventaja de permitir aumentar rápidamente el hema- 
tócrito (sin necesidad de esperar a la producción de 
muecvos hemaljes). Así es posible restaurar en 24-48 
horas valores de C20, próximos a los observados a 
nivel de] mar. Se ha pensado durante mucho tiempo 
que este descenso de la volemia podría disminuir la 
capacidad máxima de esfuerzo al aumentar la visco- 
sidad de la sangre y/o al disminuir la presión de lle- 
nado ventricular. Sin embargo, experimentos recien- 
tes realizados con ocasión de la expedición del Centro 
de Investigación Muscular de la Universidad de 
Copenhague a Bolivia han demostrado que ni el gasto 
cardíaco máximo, ni la capacidad máxima de esfuer- 
zo en altura mejoran después de expandir el volumen 
plasmático en casi un 40% (es decir, después aumen- 
tar la volemia en casi un 20%), a través de la admi- 
nistración endovenosa de un litro de un expansor del 
volumen plasmático (Calbet y cols., 2004). Si la dis- 
minución de la capacidad máxima de esfuerzo fuera 
sólo debida a la deshidratación, a) aumento de la vís- 
cosidad o a la reducción de la presión de llenado ven- 
tricular, la expansión del volumen plasmático debe- 
ría haber restaurado dicha capacidad y apenas si tuvo 
efecto sobre el gasto cardíaco máximo. 

Mientras que en altitud se produce una reduc- 
ción del volumen plasmático, al regreso a nivel del 
mar se produce el fenómeno contrario, es decir, 


expansión del volumen plasmático, por lo que el 
hematocrito tiende a normalizarse en 24-48 horas, 
incluso aunque haya habido aumento de la masa 
enitrocitaria, que sólo se observa durante estancias 
prolongadas. 

En un 10 a un 20% de las personas que se some- 
ten a niveles de hipoxia cercanos o superiores a los 
observados a 4.000 metros se producen edemas sis- 
témicos que afectan fundamentalmente a manos, 
cara y extremidades inleriores, sobre todo en los 
pies. Este fenómeno es más frecuente en las muje- 
res. En ocasiones estos edemas pueden ser espec- 
taculares y llegar a dificultar la apertura de los ojos 
(cara de luna llena). Alermas de estas personas pue- 
den presentar también cdema agudo «dle pulmón 
(HAPE, high altitude pulmonary edema) o edema 
cerebral (afortunadamente menos frecuente). Tanto 
el HAPE como el edema cerebral exigen tratamien- 
to médico inmediato, oxigenolerapia y descenso a 
nivel del mar. El riesgo de HAPE es mayor si da 
alguna de las siguientes condiciones: 1) hiperten- 
sión pulmonar severa; 2) respuesta ventilatoria a la 
hipoxia atenuada: 3) retención de líquidos [escasa 
respuesta diurética a la hipoxia); 4) ascenso rápido, 
con aclimatación insuficiente; 5) actividad física 
intensa y prolongada tras ascenso rápido, antes de 
que se haya producido aclimatación; 6) haber sufri- 
do con anterioridad HAPE,; 7) lener antecedentes 
familiares de HAPE, y 8) subir a altitudes muy ele- 
vadas (a mayor altitud, mayor hipertensión pulmo- 
nar y mayor riesgo de HAPE). 


Efectos de la aclimatación sobre la 
ventilación pulmonar y el intercambio de 


gases pulmonar y equilibrio ácido-base 


La aclimatación ventilatoria a la hipoxia empie- 
za a los pocos minutos de exposición a la misma y 
consiste en una fase de aumento continuado de la 
ventilación en reposo durante la permanencia en 
condiciones de hipoxia. La aclimatación ventilato- 
ria se observa a pesar de que la hiperventilación pro- 
duce una ligera alcalosis hipocápnica (debida a la 
eliminación excesiva de CO)) que tiene efectos inhi- 
bitorios sol»re la ventilación. Esta fase de aclimata- 
ción respiratoria es bastante rápida en la cabra (dura 
horas) (Fig. 39,19), mientras que los seres huma- 
nos necesitan unos 10 días (Dempsey y Forster, 
1982). Este aumento es debido a una sensibiliza- 
ción de los quimiorreceptores periléricos, es decir, 
los quimiorreceptores periféricos responden en 
mayor medida tanto a la hipoxia como a in aumen- 
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Figura 39.19. Acimatación ventilatoria en la cabra sornetida 
a hipoxia aguda eucápnica (con PaCO; en sangre normal y 
constante). En este experimento los autores mantuvieron la 
Pa0, a 41 mmHa. Los valores representan la media + el error 
estándar. *P< 0,05 al comperar con los valores observados 
antes de la exposición a la hipoxta; + P< 0,05 al comparar con 
los valores de ventilación observados después de una hora de 
exposición a la hipoxia (respuesta aguda). (Modikicada de Jans- 
sen PL, Dwimell MR, Pizarro 4. Bisgard GE. intracorotid doparm:- 
ne infusión does not prevent acclimatization to hipoxia. Respir 
Physiol, 1998; 111:33-43.) 


to de la PaCO,. En los seres humanos que carecen 
de cuerpos carotídeos (por haber sido éstos extirpa- 
dos quirúrgicamente) prácticamente no se produce 
aclimatación ventilatoria (Prabhakar y Peng, 2004). 
Además, el SNC se vuelve más sensible a la infor- 
mación aferente procedente de los quimiorrecepto- 
res del cayado aórtico, Con la exposición muy pro- 
longadá a la hipoxia se puede observar un descenso 
de la sensibilidad a la hipoxia y de la ventilación en 
reposo. aunque en el sujeto aclimatado a la altitud 
la ventilación pulmonar sigue siendo superior a la 
observada a nivel del mar. Las personas nativas y 
residentes a nivel del mar que presentan una mayor 
respuesta ventilatorja a la hipoxia parecen aclima- 
tarse mejor a la altura (Reeves y cols., 1993), tienen 
menos riesgo de desarrollar un edema agudo de pul- 
món durante la ascensión o la permanencia en alti- 
tud (Hackett y cols., 1988) y tienen más posibilida- 
des de coronar la cumbre (Schoene y cols., 1984). 
En cambio las personas que con la exposición cró- 
nica a la hipoxia desarrollan uma atenuación marca- 
da de la respuesta ventilatoria a hipoxia son más pro- 
pensas a sufrir mal de montaña crónico, que se 
caracteriza por hipoventilación, hipoxemia exagera- 
da y policitemia (o eritrocitosis). 

Los gases sanguíneos experimentan cambios con 
la exposición crónica a la hipoxia que dependen del 
grado de hipoxia o altitud de residencia. La PaO, 
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disminteye aunque proporcionalmente menos que 
la PiO, debido al efecto compensatorio de la hiper- 
ventilación. La PACO, disminuye de forma impor- 
tante debido a la hiperventilación, provocando una 
alcalosis respiratoria compensada (el pH sanguíneo 
se mantiene en el margen normal de 7,35-7,45 o des- 
compensada (cuando cl pt sanguíneo es saperior a 
7,95). La alcalosis respiratoria descompensada es más 
frecuente a partir de los 5.000 metros de altura (Ta- 
bla 2). Durante los primeros días en altura el hicar- 
bonato y la reserva alcalina (exceso de base) dismi- 
nuyen, debido a un aumento de la excreción renal de 
bicarbonato. El aumento de la ventilación con la acli- 
matación, conjuntamente con la alcalosis respirato- 
ria permiten aumentar la SaO,. El aumento de la con- 
centración de hemoglobina producido por la 
hemoconcentración inicialmente y a muy largo plazo 
por estimulación de la eriteropoyesis permite, conjun- 
Lamente con cl anmento de la saturación, incremen- 
tar el contenido de oxígeno de la sangre arterial en 
reposo hasta valores que pueden ser incluso un 20% 
superiores a los observados en los mismos sujetos 
antes de la exposición a la hipoxia (Calbet, 2003). 
Tal y como puede apreciarse en la figura 39.4, la 
respuesta ventilatoria al esfuerzo aumenta con hipo- 
xia y el VO), disminuye, por ello la relación VO, 
en el esfuerzo máximo es mucho mayor en hipoxia 
aguda que en normoxia. En hipoxia aguda modera- 
da (hasta 4.000-4.500 m) la ventilación máxima de 
esfuerzo es superior en hipoxia que en normoxia, sin 
embargo cn hipoxia aguda severa, lo fatiga se pro- 
duce antes de que los sujetos hayan alcanzado su 
ventilación máxima de esfuerzo. Con la aclimata- 
ción a alturas moderadas la respuesta ventilatoria al 
esfuerzo máximo vuelve a niveles próximos a los 
vbservados a nivel del mar. En cambio, en hipoxia 
severa, la aclimatación resulta en un aumento de la 
respuesta ventilatoria máxima al esbucrzo hasta que 
llega a ser similar a la observada a nivel del mar. Con 
la aclimatación cl valor de V,¿/VO, registrado en el 
esfuerzo máximo disminuye progresivamente hasta 
alcanzar, después de ocho semanas de permanen- 
cia a 4.100 metros de altura, valores ligeramente 
superiores a los observados a nivel del mar. Sin 
embargo. en los nativos la relación V,/VO, es simi- 
lar cuando realizan e) ejercicio en hipoxia y cuando 
lo hacen respirando una mezcla enriquecida en O, 
para simular condiciones similares de oxigenación 
a las que se dan a nivel del mar (Fig. 39.20). Con la 
aclimatación mejora la eficiencia ventilatoria; es 
decir, la PAO, es superior a un determinado nivel 
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Figura 39.20. Valores máximos de equivalente ventilatorio para 
el O, (V¿/VO.,) durante el esfuerzo incremental hasta el agota- 
miento en seis varones a nivel del mar, en hipoxia aguda equi- 
valente a 4.100 metros de altura, después de dos semanas de 
residencia a 4.100 metros de altura y después de ocho sema- 
nas de residencia a 4.100 metros de altura, comprados con los 
valores observados en siete nativos Aymaras que residen siem- 
pre alrededor de esta altitud. Las barras marrones correspon: 
de a los valores medidos en hipoxia, mientras que las barras 
amanilas corresponde a los valores observados cuando los sujé- 
tos hicieron el esfuerzo simulando condiciones de oxigenación 
parecidas a las que se dan a nivel del mar (normoxia aguda). 
(Lundby €, Calbet JA, van Hall G, Saltin B, Sander M Pulmonary 
gos exchange at maximal exercise in Danish lowlanders during 
8 wk of acclimatization to 4,100 metros and in high-altitude 
Aymara natwves. Am J Physiol Regul integr Comp Physiol 2004a; 
287:R1202-R 1208.) 


de ventilación tras la aclimatación. Por ejemplo, a 
4.100 de altura la PAO, en cl esfuerzo máximo pasa 
de 61 mmHg en hipoxia aguda a 69 mmHg a las dos 


«semanas de residencia, mejorando hasta 72 mmHg 


a las ocho semanas de residencia (Lundby y cols., 
20041). Es decir, en ocho semanas de residencia a 
4.100 metros de altura la PAO, aumenta 11 mmHg. 
En otro estudio realizado a 5.260 metros de altura 
se observaron cambios similares con la aclimatación, 
es decir la PaO, registrada en el esfuerzo máximo 
pasó de 34 mmHg en hipoxia aguda a 45 mmHg tras 
nueve semanas de aclimatación (Calbet y cols., 
2003h). La mejora de la oxigenación arterial (PaO,) 
durante el esfuerzo máximo tras la aclimatación es 
debida a una mejora de la ventilación alveolar y de 
la PAO,. Á alturas más elevadas la mejora de la PaO, 
es debida a dos mecanismos principales. Primero al 
aumento de la PAO, y segundo a una mejora del 
intercambio de gases tal y como refleja la disminu- 
ción del A4ADO, (Calbet y cols., 2003h). Pero tal y 
como puede apreciarse en la figura 39.21, el AADO, 
de esfuerzo máximo es mayor en hipoxia que en 
normoxia, aún en los sujetos que llevan 8 semanas 
residiendo en la altitud. Los nativos no necesitan 
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Figura 39.21. Valores del gradiente alvéolo-arterial de pre- 
sión parcial de O, (A0DO,) durante el esfuerzo máximo en 
seis varones a nivel del mar, en hipoxia aguda equivalente a 
4.100 metros de altura, después de dos semanas de residen- 
cia a 4.100 metros de altura y después de ocho semanas de 
residencio a 4.100 metros de altura, comparados con los 
valores observados en Siele nativos Aymaras que residen 
siempre alrededor de esta altitud. Las barras marrones corres- 
ponden a los valores medidos en hipoxia, mientras que las 
barras amanilos corresponden a los valores observados cuan- 
do los sujetos hicieron el esfuerzo simulando condiciones de 
oxigenación parecidas a las que se dan a nivel del rmar (nor- 
moxia aguda) (Lundby C, Calbet JA, van Hall G, Saltin B, San- 
der M. Pulmonary gas exchange at maximal exercise im Danish 
lomlonders dunng 8 wk of acchmotization to 4, 100 metros and 
in high-attítude Aymara natiwes. Arn 4 Physiol Regul Iintegr Comp 
Physiol, 2004a; 287:R1202-R 1208.) 


hiperventilar tanto como los residentes a nivel del 
mar para conseguir mantener uma determinada 
PAO,, es decir, su ventilación alveolar es más cfi- 
ciente. Además, los nativos, debido a su gran capa- 
cidad de difusión pulmonar presentan valores de 
AaDO, muy bajos, que son similares en hipoxia y 
normoxia (Fig. 39.2)). 

La saturación de la hemoglobina con oxígeno 
(SaO,) depende principalmente de la PaQ, y de la 
alinidad de la hemoglobina por el O,. La afi nidad de 
la hemoglobina por el O, se suele medir determinan- 
do la Pzy, o presión parcial de O, a la que la satura- 
ción de la hemoglobina con O, es del 50%, medida 
en condiciones estándar, o sea a 37 *C, a un pH de 
7.40 y una PCO, sanguínea de 40 mmHg. A nivel 
del mar el valor P;, se encuentra entre 24 y 
27 mmHg. A 4,000-5.500 metros de altura el valor 
Po, sube a 29-31 mmHg. El aumento de la P;, se 
debe principalmente a que con la hiperventilación 
se produce alcalosis y ésta estimula la síntesis de 2,3- 
difosfoglicerato (2-3 DPG) en los eritrocitos. El 2,3 
DPG disminuye la afinidad de la hemoglobina, es 
decir desplaza la curva de disociación de la hemo- 
globina hacia la derecha. Por lo tanto, en la altura 
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ocurren dos fenómenos con efectos contrapuestos 
sobre la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno. 
Por un lado se produce alcalosis respiratoria que des- 
plaza la curva de disociación de la hemoglobina hacia 
la izquierda y por otro se produce un aumento de 
2,3 DPG que desplaza la curva hacia la derecha. El 
balance final es que en reposo la afinidad de la hemo- 
globina por el oxígeno in vivo (es decir en las condi- 
ciones que se dan en los tejidos) en altura es simi- 
lar a la observada a nivel del mar. No obstante, a 
grandes alturas la curva se desplaza ligeramente hacia 
la izquierda en reposo. Este desplazamiento es muy 
importante para facilitar la captación de O, en los 
alvéolos cuando la PAO, alveolar es inferior a 60- 
70 mmHg. De hecho, los animales de especies nati- 
vas de altura presentan en general valores de P;, muy 
inferiores a los observados en especies similares de 
nivel del mar (Perschow y cols., 1977). Por ejemplo, 
la Ps, en reposo de la llama es de unos 19 mmHg. 
Con este valor de P, un ser humano no necesitaría 
hiperventilar en reposo cuando la PaO, fuera de 
55 mmHg (valor que se observa a unos 4. 000 metros 
de altura), ya que la SaO, sería de 95%. En el pico 
del Everest donde la PaO, es de unos 30 mml Ig en 
reposo, la SaO, sería de 75%. El ser humano, a base 
de hiperventilar y tras haberse aclimatado muy bien 
a la altura y haber climinado más de la mitad del 
bicarbonato plasmático, es capaz de alcanzar una 
Sa0, en reposo de 38 mmHg. Pero el ser humano 
sólo es capaz de mantener esta situación durante 
unas pocas horas. Otra particularidad de la hemo- 
globina de los camélidos que habitan en la altitud es 
que cs poco sensible al efecto del 2,3 DPG. Enton- 
ces, ¿por qué aumenta el 2,3 DPG durante el pro- 
ceso de aclimatación en los seres humanos? Posible- 
mente para facilitar la cesión de O, desde los 
capilares tisulares a las mitocondrias en tejidos que 
no pueden usar tan eficazmente como el músculo 
esquelético el efecto Bohr. Esto ocurre, por ejemplo, 
en el tejido nervioso. 

Después de una estancia prolongada cn altura, 
a la vuelta a nivel del mar, puede observarse una 
ligera hiperventilación en reposo y, por Jo tanto, una 
ligera alcalosis respiratoria compensada, que sucle 
desaparecer antes de siete días del retorno a nivel 
del mar. 


Cambios en el aparato circulatorio 
con la aclimatación a la altura 


Los principales cambios que provoca la aclima- 
tación a la altura en el aparato circulatorio son: 
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aumento de la actividad simpática, aumento del tono 
vagal cn reposo. aumento de la presión arterial sis- 
témica y pulmonar en reposo, aumento de la [re- 
cuencia cardíaca en reposo, disminución del gasto 
cardíaco máximo, disminución de la frecuencia car- 
díaca máxima y aumento de la densidad capilar en 
la musculatura esquelética. Con la exposición pro- 
longada a la hipoxia, el tono simpático se mantiene 
elevado. Por el momento se desconoce si este 
aumento del tono simpático tiene alguna función 
adaptativa o simplemente refleja una disfunción oca- 
sionada por la hipoxia, De hecho, el aumento del 
tono simpático es tan elevado que es similar al obser- 
vado en enfermos con insuficiencia cardíaca cróni- 
ca muy avanzada o en enfermos de cáncer termina- 
les. Este aumento de la actividad simpática 
provocaría un aumento de la frecuencia cardíaca en 
reposo hasta 140-150 latidos por minuto, de no ser 
que al mismo tiempo aumenta la actividad parasim- 
pática (vagal) sobre cl corazón contrarrestando el 
efecto de la hipertonía simpática sobre el nódulo 
sinusal llevando la Frecuencia cardíaca en reposo a 
valores próximos a los observados a nivel del mar. 
Sin este aumento de la actividad vagal, en unos días 
se produciría una insuliciencia cardíaca, debido al 
electo negativo de la taquicardia prolongada sobre 
el miocardio. 

Incluso a 4.000 metros de altura, la aclimatación 
se asocia a in descenso del gasto cardíaco máximo. 
Inicialmente se pensó que el descenso del gasto car- 
díaco máximo era debido a la disminución de la fre- 
cuencia cardíaca máxima (gasto cardíaco máximo = 
FC a volumen sistólico máximo). No obstante, 
recientemente se ha demostrado que incluso aun- 
que se restaure la frecuencia cardíaca máxima de 
nivel del mar. el gasto cardíaco máximo persiste dis- 
minuido (Boushel y cols., 2001). No se sabe aún 
por qué disminuye el gasto cardíaco máximo en hipo- 
xia crónica. Pero se puede descartar que este des- 
censo del gasto cardíaco máximo sea debido exclu- 
sivamente al descenso del volumen plasmático, al 
aumento del hematócrito o la hipertensión pulmo- 
nar (Calbet y cols., 2003b; Calbet y cols., 2004; 
Richalet y cols., 2004). 

No se observa proliferación capilar en los 
músculos esqueléticos humanos con la aclimata- 
ción ni a alturas moderadas ni a alturas extremas 
(MacDougall y cols., 1991; Lundby y cols., 
2004b). No obstante, en las expediciones a gran- 
des alturas se produce cierlo grado de atrofia 
muscular que puede provocar un aumento de la 


densidad capilar. El aumento de la densidad capi- 
lar puede a su vez facilitar la difusión de oxígeno 
desde los capilares musculares hasta las mitocon- 
drias. No obstante, ni a 4.100 ni a 5.260 metros 
de altura se observan cambios relevantes en la 
capacidad de extracción máxima de O, de los 
músculos activos, par lo que no está claro hasta 
que punto el aumento de la densidad capilar con- 
seguido merced a la atrofia muscular comporta 
algún beneficio. 


Cambios hematológicos 
con la aclimatación 


ras uno a tres meses de permanencia en alturas 
relativamente elevadas (por encima de 3.000 m) se 
puede observar un incremento progresivo de la masa 
eritrocitaria (volumen total de hematies). Por ejem- 
plo, Reynalarje y cols. (1959) estudiaron a 10 milita- 
res destinados a la mina de Morococha (4.509 m, 
Perú) durante un año (Fig. 39.22). AJ cabo de un mes 
detectaron un pequeño aumento de la masa eritroci- 
taria que continuó aumentando hasta los ocho meses. 
En ese momento la masa eritrocitaria era un 50% 
superior a la observada antes de la exposición a la 
hipoxia (Reynafarje y cols., 1959). En cambio, des- 
pués de dos meses de permanencia a 4.300 metros 
de altura, Hannon y cols. (1969) no observaron 
aumento de la masa critrocitaria, a pesar de que los 
sujetos recibieron suplementos de hierro durante la 
permanencia cn altura. Debido al descenso del volu- 
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Figura 39.22. Cambios en el volumen plasmático (amarillo) 
y en la masa eritrocitaria (marrón) durante la permanencia pro- 
longada a 4.500 metros de altura, (A partir de datos de Rey- 
nafarje €, Lozano R, Valdivieso J. The polycytherma of high alt 
tude: iron metabolism and related aspects. Blood. 1959; 
14:333-455,) 


meses de permanencia en la altitud, era aún un 16% 
inferior al observado antes de la expedición, a nivel 
del mar. En general, la masa critrocitaria no empie- 
za a aumentar hasta que la PaO, cae por debajo de 
70 mmHg, lo que gencralmente equivale a altitudes 
superiores a los 2.500-3.000 mctros (Fig. 39.23) (Weil 
y cols.. 1968). De hecho, se ha observado una rela- 
ción Jineal en la concentración de hemoglobina en 
sangre de poblaciones que residen permanente cn la 
altitud y la altura a la que habitan (Fig. 39.24). 

La velocidad máxima de formación de nuevos 
hematíes inducida por la administración de eritro- 
poyetina en voluntarios sanos es de unos 50 ml por 
semana (Berglund y Ekblom, 1991). Hay que tener 
en cuenta que las concentraciones de EPO alcanza- 
das con la administración exógena de EPO son muy 
superiores a las que se observan en altitud y que la 
concentración de EPO se mantiene elevada duran- 
te todo el tratamiento mientras que en hipoxia cró- 
nica tras dos-tres semanas en altitud la EPO apenas 
está elevada. Por ello, no es razonable pensar que 
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Figura 39.23. Relación entre la PO, arterial y la masa erítroci- 
tono. Obsérvese que la masa entrocitaria no empieza a aumen- 
tar hasta que la Pad, cae por debajo de 70 mmHg, lo que 
generalmente equivale a altitudes superiores a los 2.500- 
3,000 metros. (Modificada de Weil JY. Jarmeson G, Brown DW 
Grover RE The red cell mass-arterial oxygen relationship in nor- 
mal man. 4 Clin invest, 1968; 47:1627-1639.) 
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Figura 39.24. Relación entre la alttud de residencia en pobla- 
ciones nativas y la concentración de hemogtobina en sangre. 
A portir de datos de Beal! y cols. (Modificada de Hultgren H. 
Blood and plasma volume. En: High Altitude Medicine. Stan- 
ford, CA: Hultgren, 1997; 107-108.) 

con la altitud se pueda tan siquiera alcanzar esta velo- 
cidad de formación de nuevos hematíes. Tras cua- 
tro meses a altitudes superiores a 5.500 metros, Pugh 
y cols. (1964) observaron un aumento del volumen 
erilrocitario de un 47%, lo que representó un incre- 
mento semanal 62 ml - semana*. Con la residencia 
permanente en altura se produce un aumento de la 
volemia, debido al incremento de la masa eritroci- 
taria (Figs. 39.18 y 39.22). De hecho, la volemia 
(expresada en volumen de sangre por Kg de masa 
corporal) de los nativos de la cordillera andina es un 
14% superior a la volemia de los residentes a nivel 
del mar (Sanchez y cols., 1970). La mayoría de los 
autores que han estudiado poblaciones nativas andi- 
nas han observado que presentan una volemia 
aumentada, debido al incremento de la masa eritro- 
citaria hasta valores, en general entre 50 y 60 ml - 
kg de masa corporal', mientras que el volumen plas- 
mático es menor (excepcionalmente igual) al obser- 
vado en los sujetos de eimias similares que habitan 
de forma permanente a nivel del mar. 

A pesar del aumento del hematócrito con la acli- 
matación a la altura no se producen alteraciones en 
la coagulación sanguínea ni predisposición a la trom- 
basis, a no ser que se produzca edema agudo de pul- 
món, edema cerebral o deshidratación muy severa. 
La actividad fibrinolítica tampoco se ve afectada, 
aunque puede aumentar ligeramente con la exposi- 
ción a alturas superiores a 5.000-6.000 metros. En 
cambio, son relativamente frecuentes las hemorra- 
glas retinianas con la exposición a alturas superio- 
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res a los 6.000 metros y alectan a la mayoría de los 
escaladores que superan los 7.000 metros. En gene- 
ral estas hemorragias no suelen dejar secuelas. 


Diferencias entre tibetanos, andinos 
y residentes a nivel del mar 

Los nativos del Tihet presentan una respuesta 
vasocontrictora pulmonar menor (casi no tienen 
hipertensión pulmonar a 3.700 metros de altura, 
figura 39,25) (Groves y cols., 1993) y su respuesta 
eritropoyética a la hipoxia es menor, por lo que pre- 
sentan concentraciones de hemoglobina en sangre 
inferiores a las observadas en los nativos andinos 
(Beall y cols., 1998). Comparados con las personas 
nacidas y residentes a nivel del mar, los indígenas 
de la cordillera de los andes y del Himalaya presen- 
ran como principal aspecto diferencial una capaci- 
dad de difusión pulmonar muy superior. Esto les 
permite realizar el intercambio de gases durante cl 
esfuerzo cn hipoxia con menor hiperventilación. 
Además, cl intercambio de gases pulmonar duran- 
te el esfuerzo funciona mucho mejor en los nativos 
de las altitudes, hecho que queda reflejado en un 
AaDDO, muy bajo. 


Adaptaciones neuroendocrinas 
a la hipoxia crónica 

A altitudes moderadas, pero especialmente cn 
aquellas smperiores a 5.000 metros, se observa un 
aumento de la noradrenalina y de la adrenalina cir- 
culantes, que puede persistir durante varias sema- 
nas. Además, durante las primeras semanas de estan- 
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Figura 39.25. Valores de presión media en la arteria pulmo- 
nar en nativos andinos y tibetanos, con respecto a la PaO.,. 
(Modificada de Groves BM, Droma T, Sutton JR, McCullough 
RG, McCullough RE, Zhuang 1 Raprmund CG, Sun S, Janes C, 
Moore 1G. Minimal hypoxic pulmonary hypertension in normal 
Tibetans at 3,658 m. ) Appl Physio) 1993, 74:312-318,) 


cia en la altura, aumenta la ACTH, el cortisol basal 
y las hormonas tiroideas (Fig. 39,26). Las hormonas 
tiroideas retornan a los valores normales a nivel del 
mar hacia la tercera-cuarta semana de residencia en 
la altitud. Parte de la respuesta hormonal observa 
da durantes los primeros días de residencia en altu- 
ra va destinada a fomentar la diuresis y natriuiresis 
(eliminación de sodio a través de la orina). Esto ocu- 
rre sin cambios en el Flujo sanguíneo renal ní en la 
filtración glomerular. En la figura 39.27 puede obser- 
varse que en la fase inicial de la exposición a la hipo- 
xia (primera semana) se produce una disminución 
de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldos- 
terona (Zaccaria y cols., 1998). Al cabo de unas 
semanas se restablece la actividad normal del siste- 
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Figura 39.26. ACTH y cortisol plasrmáticos en siete sujetos a 
nivel del mar (SL !), después de una semana (P1) y después de 
cuatro semanas (P2) de permanencia a 5.050 m y de nuevo a 
nivel del mar de 10 a 14 días después de abandonar la altitud 
(SL2). Las hormonos fueron medidas en condiciones basales 
(8), al final de un esfuerzo incremental hasta el agotarmento (E) 
y tras 15 minutos de recuperación pasiva (R) tras el esfuerzo 
hasta el agotamiento. * P<.05 vs. basal; $ P<OS vs. SLI, 
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Figura 39.27. PRA (actividad plasmática de renina), aldoste- 
sona y ANA (péptido atrial natrwrético) en 7 sujetos a nivel del 
mar (SL 1), después de una semana (P1) y después de cuatro 
semanas (P2) de permanencia a 5.050 m y de nuevo a nivel 
del mar de 10 a 14 días después de abandonar la altiud (SL2). 
Las hormonas fueron medidas en condiciones basales (B), al 
fina! de un esfuerzo incremental hasta el agotarmiento (E) y tras 
15 minutos de recuperación pasiva (R) tras el esfuerzo hasta 
el agotamiento. *P<.,05 ys. basal; $P<O5 vs. SLI, 
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ma renina-angiotensina-aldosterona (Milledge y cols.. 
1983). Incluso en algunos sujetos puede haber un 
ligero aumento de los niveles de aldosterona, que 
ha sido relacionado con la retención de agua y la 
propensión al desarrollo de edemas sistémicos. 
Durante el ejercicio a nivel del mar se activa cl sis- 
tema renina-angiotensina-aldosterona, pero esta acti- 
vación es menor en la altitud (Zaccaria y cols.. 1998). 
Los niveles basales de péptido atrial natriurético 
pueden aumentar en la fase de hipoxia aguda, pero 
disminuyen tras cuatro semanas de permanencia en 
la altitud (Fig. 39,27). Los valores de reposo de la 
hormona de crecimiento (GH) no varían en respues- 
ta a la hipoxia aguda. La GH aumenta durante cl 
ejercicio en normoxia y en hipoxia, pero en condi- 
ciones de hipoxia aumenta más que en normoxia, a 
una misma intensidad absoluta de esfuerzo. Cuan- 
do el ejercicio se realiza en condiciones de hipoxia 
aguda moderada (2,325 m) por sujetos no entrena- 
dos la respuesta de la GH es menor que en normo- 
xia, mientras que la respuesta a este nivel de hipo- 
xia aguda de la GH y del IGF-1 de los sujetos 
entrenados es similar a la observada a nivel del mar 
(Gutiérrez y cols., 2003). La hipoxia crónica se aso- 
cia a un ligero aumento de los niveles basales de 


GH. 
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CAPACIDAD DE RENDIMIENTO FÍSICO 
EN ALTURA 


La capacidad para realizar ejercicio físico en altu- 
ra puede estar aumentada, disminuida o no experi- 
mentar cambios, dependiendo de las características 
del ejercicio y de la altura a la que se realice el 
esfuerzo. En general, se observa una mejora de la 
marca en pruchas de velocidad, efectuadas corrien- 
do (atletismo) cuya duración sea inferior a dos minu- 
tos. Si las carreras son de duración superior a dos 
minutos se produce un empeoramiento de las mar- 
cas (Fig. 39.28). Pero, ¿por qué no emperora el ren- 
dimiento en prucbas de corta duración? En primer 
lugar porque las pruebas explosivas y los esprints 
de corta duración dependen principalmente de los 
sistemas cnergéticos anaerobios y por lo tanto son 
menos sensibles a la falta de oxígeno que las prue- 
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Figura 39.28. influencia de la duración de las pruebas atlétr 
cas en la pérdida de rendimiento expenmentado al realizar ejer- 
cicio en altura. La aclimatación permite restablecer en parcial- 
mente el rendimiento (la recta superior representa el 
rendimiento tras 10 díos de permanencia en la altitud, muen- 
tras que la recta inferior representa el nivel de rendimiento cuan- 
do la permanencia en la altitud es inferior a cinco días). (Modi- 
licada de Fulco y cols, [1998 +1019],) 
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bas de mayor duración. Por lo tanto, en lo que res- 
pecta a este factor, la hipoxia no limita la provisión 
de energía en pruebas explosivas y de corta dura- 
ción, pero sí límita el suministro de energía de las 
fuentes aeróbicas afectando a las pruebas de larga 
duración. En segundo lugar, porque a medida que 
se asciende en altitud la densidad del aire dismi- 
nuye, como consecuencia el trabajo necesario para 
vencer la resistencia del aire es menor. Este hecho 
es el principal responsable de la mejora del rendi- 
miento en pruebas explosivas y de esprint (100 a 
400 metros en atletísmo; saltos en atletismo, lan- 
zamientos, etcétera). Este hecho ha sido claramen- 
te demostrado al hacer correr a atletas en hípoxia 
pero corriendo sobre un tapiz rodante. En estas 
condiciones no hay desplazamiento relativo y por 
lo tanto la menor viscosidad del aire no ofrece nin- 
guna ventaja, por lo que el rendimiento es a lo sumo 
similar al observado a nivel del mar corriendo en 
la pista de atletismo c incluso puede ser inferior al 
observado en normoxia dependiendo del nivel de 
hipoxia y de la duración del esprinz, tal y como expli- 
caremos más adelante. 

Por lo tanto, sólo en aquellas disciplinas depor- 
tivas en las que el rozamiento del aire sea determi- 
nante, como la carrera a pie, el ciclismo, los lanza- 
mientos en atletismo, etc., se pueden experimentar 
mejoras de las marcas en la altura. En el caso del 
ciclismo, el rozamiento del aíre influye en gran 
medida sobre el coste energético del pedaleo, por 
loque la disminución de la viscosidad del aire deter- 
mina mejoras espectaculares en el rendimiento, 
incluso en pruebas de duración superior a dos minu- 
tos, dependiendo de la altura. A mayor velocidad 
de desplazamiento mayor es la influencia de la vis- 
cosidad del aire en el coste energético del despla- 
zamiento. Por lo tanto, el ahorro en coste encrgéti- 
co del desplazamiento obtenido por el ejercicio en 
altitud es mayor cuanto mayor es la velocidad de 
desplazamiento de la disciplina deportiva analiza- 
da. Así, la influencia de la viscosidad del aire en el 
desplazamiento en carreras de fondo cuya veloci- 
dad medía esta por debajo de los 30 kmn - h! es 
mínima y mucho menor, en todo caso, que la caída 
de rendimiento causada por la hipoxia. En ciclis- 
mo, sín embargo, se obtienen mejores marcas en el 
récord de la hora en alturas moderadas (1.500-2.000 
m) que a nivel del mar, debido a que el ahorro en 
coste energético proporcionado por la menor vis- 
cosidad del aire supera a la perdida de tendimien- 
loocasionada por la altura. No obstante, esta ven- 


taja va atenuándose a medida que aumenta la alti- 
tud. Por encima de 2.000-2.500 metros es mayor 
el efecto negativo de la altura sobre la capacidad 
de suministro de O, que el efecto positivo debido 
al menor rozamiento del aire (Bassett y cols., 1999), 
Pero el record de la hora se hace a velocidades supe- 
riores a los 50 km - lr, a velocidades más bajas y/o 
a una altitud superior el electo negativo de la hipo- 
xia suele superar a las ventajas que proporciona la 
menor densidad del aire. 

El deterioro de las marcas es proporcionalmen- 
te mayor para las pruebas más largas. Es decir, se 
empeora proporcionalmente más en media mara- 
tón que una carrera de 5.000 metros. O sea, a la 
misma intensidad relativa de esfuerzo se aguanta 
menos tiempo en altura. Este efecto es muy impor- 
tante, ya que implica que un mismo volumen de 
entrenamiento efectuado en altura podría implicar 
un estímulo adaptativo superior y una carga de 
entrenamiento más elevada que ese mismo volu- 
men efectuado a nivel del mar. Esto dificulta enor- 
memente el diseño adecuado de entrenamientos 
que emulen en altura una demanda (isioJógica 
(carga del entrenamiento) similar a la producida a 
nivel del mar (Rusko, 1996). Sin un buen control 
de la carga del entrenamiento es más fáci) incurrir 
en sobreentrenamiento. 

Con la aclimatación mejora ostensiblemente el 
rendimiento en pruebas de resistencia efectuadas 
en altura. Por ejemplo, Maher y cols. (1974) estu- 
diaron-el efecto de la aclimatación sobre el tiem- 
po de resistencia durante el pedaleo al 75% del 
VO 2mo1- Para ello un grupo de ocho sujetos [ue 
sometido a un período de entrenamiento a nivel 
del mar de seis semanas de duración durante el 
cual realizaron ejercicio intermitente hasta el ago- 
tamiento tres veces por semana. Cada sesión de 
entrenamiento consistió en la repetición de blo- 
ques de 18 minutos de pedaleo a la intensidad 
correspondiente al 75% del VO,,,,, seguidos de dos 
minutos de descanso hasta el agotamiento. Des- 
pués de las seis semanas de entrenamiento a nivel 
del mar los sujetos fueron transportados por avión 
a Pikes Peak (4.300 metros de altitud). Los auto- 
res midieron el tiempo de resistencia durante el 
pedaleo al 75% del VO»,,,., (120 w) 44 horas des- 
pués de la llegada y tras 12 días de permanencia 
en altitud. Durante la permanencia en altura los 
sujetos no entrenaron en el cicloergómetro pero 
realizaron actividades de escalada y marcha en los 
alrededares de la instalación. El tiempo de resis- 
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tencia pasó de 69 minutos a 100 minutos, es decir. 
mejoró en un 45%, mientras que la concentración 
venosa de lactato durante el esfuerzo pasó de 7,7 
a 5,6 mmol - 1! En deportistas de elite la mejora 
observada en el ticmpo de resistencia con la achi- 
matación es menor (Pugh, 1967). 


EFECTOS DE LA ALTITUD SOBRE EL VO,,,,, 


Las pruebas hasta el agotamiento de duración 
igual o superior a un minuto son principalmente 
acróbicas; más del 50% de toda la energía gastada 
se obtiene a partir de la oxidación de sustratos ener- 
géticos. En altura, la capacidad de suministro de 
O, está disminuida porque la hipoxia provoca un 
descenso de la saturación máxima que puede alcan- 
zar la hemoglobina durante el ejercicio. Como con- 
secuencia disminuye el rendimiento en pruebas 
que dependen fundamentalmente del metabolis- 
mo aeróbico, ya que en altitud el tiempo durante 
el cual puede ser mantenida una determinada inten- 
sidad relativa de esfuerzo (porcentaje del VO ,,,.,.) 
es igual o menor que a nivel del mar, pero en altu- 
ra el valor absoluto máximo del VO, es menor que 
a nivel del mar. 

Tal y como aparece ilustrado en la figura 39.29, 
el VO,,,,, desciende en altitud de forma curvilíinea. 
El efecto de la altitud sobre el VO,),,, se puede 
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Figura 39.29. Disminución del VO, con la altitud. Cada punto 
representa el efecto observado en un estudio diferente, La hgu- 
ra incluye 67 estudios y la curva representa el comportamien- 
to medio, Se puede apreciar que el descenso del VO »ma, CON 
la oltitud es más acusado a grandes altitudes. (Modificado de 
Fulco CS, Rock PB, Cymerman A. Maximal and submaximal 
exercise performance at altitude, Aviat Space Environ Meg, 
1998; 69:793-801.) 


empezar a notar a partir de los 500 m, especialmen- 
te en deportistas bien entrenados. Á partir de 1.000- 
1.500 m, el VO,,,,, disminuye aproximadamente un 
(% por cada 100 m. No obstante, el electo es más 
acusado a grandes alturas, de ahí que relación entre 
VO ¿mu y Utitud sea curvilínea. Además, los depor 
tistas con mayor VO,,,,, a nivel del mar experimen- 
tan una disminución superior del VO,,,.. con la altu- 
ra (Fig. 39.30). 

El VO, depende de la capacidad de suminis- 
tro de oxígeno (factores centrales) y de la capacidad 
de utilización de oxígeno (factores periféricos). Evi- 
dentemente, el VO,,,,, nunca puede ser superior a 
la capacidad de sununistro de O,, es decir, el orga- 
nismo no puede consamir más oxígeno del que es 
suministrado a los tejidos. La capacidad máxima de 
suministro de O, (SumO,,,,..) viene determinada por 
el contenido de oxígeno cn la sangre arterial 
(CaO) m..) durante el esfuerzo máximo y el gasto car- 
díaco máximo (Q,,,,), de tal manera que SumOs,. 
= Ca02maX Quar- En hipoxia aguda el VO,,,,, está 
disminuido debido al descenso de la capacidad máxi- 
ma de suministro de O,. Pero ¿por qué disminuye 
la capacidad máxima de suministro de O, en altu- 
ra? La respuesta a esta pregunta es diferente depen- 
diendo del grado de hipoxia. Así, cuando cl nivel de 
hipoxia es equivalente a unos 4.000 metros de altu- 
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Figura 39.30. Efectos de la condición fisica prema en la caída 
del VO. (medido durante los tres primeros días de permanen- 


cia en la altitud). Obsérvese que los sujetos con VO ma, > Q 
63 ml -kg' - min” presentan una mayor disminución en porcen- 
taje de su VO zm en altura que los sujetos con VO». Inferior a 
51 mi: kg! - min". (Modificada de Fulco CS, Rock PB, Cymer- 
man A. Maxima! and submaximal exercise performance at alti- 
tude. Avíat Space Environ Med, 1998, 69:793-801.) 


ra 9 menos, la principal razón es el descenso de la 
saturación de la hemoglobina con O,, ya que el gasto 
cardíaco máximo es el mismo que a nivel del mar 
(Fig. 39.31). En cambio. se ha demostrado recion- 
temente que en condiciones de impoxia severa, como 
las que se dan por encima de los 4.000-4.500 
metros, el descenso del VO,,,, también es debido 
aun descenso del gasto cardíaco máximo (Fig. 
39,32) (Calbet y cols., 2003a). Así. cuando se rca- 
liza ejercicio en condiciones de hipoxia aguda seve- 
ra equivalente a una altitud de 5.300 m, el VO)... 
es un 47% inferior al ol»servado a nivel del mar. Este 
descenso del WO,,,,. es debido a una disminución 
del suministro máximo de O, que es un 43% inte- 
rior al observado a nivel del mar. Á su vez, dos ter- 
cios del descenso del suministro máximo de O, son 
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Figura 39.31. Factores determinantes del descenso del VO ym 
durante el ejerzicio en condiciones de hipoxia aguda hasta altu- 
10s de aproximadamente 4.000 metros. 
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Figura 39.32. Factores determinantes del VO... durante el 
ejercicio en condiciones de hipoxia aguda severa en condicio- 
nes gue simulan una altitud de 5.300 metros. (A partir de datos 
de Calbet JA, Boushel R, Rodegran G, Sondergaard H, Wagner 
PD, Saltin B. Determmnants of maximal Oxygen uptake in seve- 
re ocute hypoxia Am J Physiol Regul integr Comp Physiol, 
20030; 284:R291-R303.) 
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debidos al descenso de la saturación de O, de la 
hemoglobina arterial, y el tercio restante, al descen- 
so del gasto cardíaco máximo. que es un 17% infe- 
rior en hipoxia aguda severa. Cabe preguntarse por 
qué disminuye el VO,,,, un 47% cuando el sumi- 
nistro máximo de O, sólo cae un 43%. La razón estri- 
ba en gue el suministro máximo de O, a los múscu- 
los esqueléticos (producto de flujo sanguínco 
muscular por cl contenido de O, de la sangre arte- 
rial) disminuye un poco más que el descenso del 
suministro máximo sistémico de O,, debido a que 
parte del flujo sanguíneo que debería ir a los múscu- 
los esqueléticos activos es posiblemente desviado a 
otros territorios vasculares, con alta demanda de O,. 

Tal y como se explicó anteriormente, el descen- 
so del VO)... con la hipoxia es mavor en las perso- 
nas con VO,,, . más elevados. No obstante, las per- 
sonas que tiencn un VO,,,,,, superior a nivel de) mar 
también tienen un VO,,,,, más elevado en condicio- 
nes de hipoxia. Aunque las diferencias entre suje- 
tos entrenados y no entrenados se hacen proporcio- 
nalmente menores en hipoxia, hay que tener en 
cuenta que mientras un sujeto con un VO,,,,, a nivel 
del mar de 60 ml - kg! - min? podría llegar a esca- 
lar sin O, la cumbre de) Everest una vez aclimata- 
do adecuadamente, esta azaña cs inalcanzable para 
una persona que a nivel del mar sólo tenga un VO 
de 35-40 ml - kg? - min”. 

La permanencia prolongada en altura provoca un 
descenso del gasto cardíaco máximo, incluso a alti- 
tudes moderadas. Este descenso del gasto cardíaco 
obedece a mecanismos regulatorios y no a cambios 
estructurales en el corazón, ya que si se realiza ejer- 
cicio física en altura al tiempo que se respira una 
mezcla de aire que reproduzca las condiciones de 
oxigenación que se observan a nivel del mar, el gasto 
cardíaco máximo es similar al observado a nivel del 
mar. Á pesar del descenso del gasto cardíaco máxi- 
mo, la capacidad máxima de suministro de O, mejo- 
ra con la aclimatación hasta cl extremo que en cues- 
tión de una o dos semanas es casi la misma que la 
observada a nivel del mar. Esto es debido a que con 
la aclimatación a la altura aumenta la concentración 
de hemoglobina y la saturación arterial de la hemo- 
globina con O,. Como consecuencia el contenido 
de O, de sangre arterial en reposo cs igual o supe- 
rior en los sujetos aclimatados a la altura que el 
observado en esos mismos sujetos a nivel del mar. 
No obstante, durante el ejercicio en hipoxia siem- 
pre se produce desaturación, incluso en los sujetos 
aclimatados a la altura y en los nativos que han naci- 
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do y vivido durante generaciones en la altura, por lo 
que el contenido de O, de sangre arterial durante 
el esfuerzo máximo en altitud raramente es supe- 
rior al observado a nivel del mar, siendo gencralmen- 
te similar o ligeramente inferior. 'lras la permanen- 
cia prolongada a altitudes entre 3.000 y 6.000 metros 
la principal razón por la que se produce un descen- 
so de la capacidad máxima de suministro de O, es 
cl descenso del gasto cardíaco máximo. 

En sujetos aclimatados durante nueve senanas 
a 5.260 metros de altura la concentración de hemo- 
globina aumentó un 34%, la saturación de la he- 
moglobina en cl esfuerzo máximo fue de 72,5% 
(cinco unidades más que hipoxia aguda) y el gasto 
cardíaco máximo fue un 15% inferior. Como conse- 
cuencia, el CaO, durante el esfuerzo máximo fue 
similar al observado a nivel del mar y el suministro 
máximo de O, fue sólo un 11% inferior al observa- 
do a nivel del mar. Es decir, el proceso de aclimata- 
ción a través del incremento de la concentración de 
hemoglobina y de la mejora del intercambio de gases 
pulmonar permitió incrementar el suministro máxi- 
mo de O, en un 54%, al compararlo con los valores 
observados en hipoxia aguda. Sin embargo, el VO»... 
sólo mejoró un 13%, por lo que el VO,,,., medido 
en la altitud fue un 26% inlerior al observado a nivel 
del mar (Fig. 39.33). Durante muchos años los fisió- 
logos del ejercicio se han preguntado por qué el 
VO pu casi no mejora con la aclimatación a la altu- 
ra, a pesar de que el suministro máximo de O, 
aumenta de forma espectacular y casi alcanza valo- 
res próximos a los observados en normoxia. Parte de 
la respuesta a esta pregunta fuc proporcionada por 
los estudios efectuados durante la Expedición del 
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Figura 39.33. Efectos de la exposición prolongada (nueve serna- 
nos de residencia a 5.260 metros) a la hipoxia sobre el VO zoo 


Centro de Investigación Muscular de la Universi- 
dad de Copenhague a Chacaltaya (Bolivia) en 1998, 
En estos experimentos se observó que aunque el 
suministro máximo de O, aumenta espectacular- 
mente con la aclimatación, parte de este incremen- 
to no llega a los músculos esqueléticos, ya que el 
flujo sanguíneo muscular observaclo en hipoxia cró- 
nica es muy inferior al observado en normoxia, sin 
que hasta ahora se haya podido aclarar el mecanis- 
mo responsable. O sea, en hipoxia crónica no es 
posible aprovechar en su totalidad cl aumento con- 
seguido en capacidad máxima de suministro de O, 
resultante de: la aclimatación. Otra razón esgrimi- 
da en numerosas ocasiones es que en hipoxia exis- 
te una limitación a la difusión de O,, debido a que 
el gradiente de presión parcial de O, entre los capi- 
lares musculares y las mitocondrias es menor. No 
obstante, la PO, cn la sangre venosa femoral es infe- 
rior en hipoxia aguda que en hipoxia crónica (Cal- 
bel y cols., 2003a), mientras que cl gradiente es un 
poco mayor en hipoxia crónica que en hipoxia 
aguda. Por lo tanto, a pesar que las condiciones para 
la difusión de O, desde los capilares musculares 
hasta las mitocondrias son peores en hipoxia aguda 
que en hipoxia crónica, la extracción muscular de 
O, es un poco mayor en hipoxia aguda. Esto últi- 
mo sugiere que aunque puede haber cierta limita- 
ción a la difusión de O, en hipoxia debido al des- 
censo de los gradientes de PO, entre los capilares 
y las mitocondrias musculares, este no es el prin- 
cipal mecanismo responsable de la falta de aprove- 
chamiento del espectacular incremento que la acli- 
matación a la altura produce en la capacidad de 
suministro máximo de O, durante el esfuerzo incre- 
mental hasta el agotamiento, cuando el ejercicio se 
realiza cn hipoxia. De hecho, los niveles de extrac- 
ción muscular máxima de O, en estos experimen- 
tos se situaron entre el 84 y el 88% en hipoxia 
aguda, hipoxia crónica y normoxía. Sin embargo, la 
extracción sistémica de O, fue mayor en hipoxia 
aguda o normoxia que en hipoxia crónica, lo que 
sugiere que en hipoxia crónica hay una alteración 
en la distribución del flujo sanguíneo, de tal mane- 
ra que algunos tejidos reciben más Flujo sanguíneo 
del que en teoría necesitan. 

Los datos obtenidos durante los experimentos 
que integran los estudios conocidos como Opera- 
ción Everest IM, en los que se simuló el ascenso al 
Monte Everest en una cámara hipobárica, indican 
que durante el esfuerzo máximo en el pico del Eve- 
rest el gasto cardíaco máximo debe ser de unos 
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161 - min? y el CaO, de 93 ml] - 1*, por lo que 
el suministro máximo de O, es un 67% inferior al 
observado a nivel del mar (4,5 frente a 1,5 1- min?) 
(Fig. 39.34). El VO... no obstante, es de sólo 
121. min" (16 mi - kg! - min! ; n= 5), lo que sig- 
hifica que sólo alcanza un 25% del valor observado 
a nivel del mar (Sutton y cols., 1988). Un VO... 
de 15 mi - kg'' - min"! fue previamente obtenido por 
West y cols. en dos sujetos durante una expedición 
al Himalaya (West y cols., 1983). Estos datos con- 
cuerdan con los anteriores y sugieren que es necc- 
sario poseer un VO), relativamente clevado (supe- 
rior a 50-60 ml - kg! - min”? para poder afrontar el 
reto que representa el ascenso del Monte Everest 
sin la ayuda de botellas de O). Resulta paradójico 
que en estas condiciones el organismo sólo extrai- 
ga laproveche) un 78% del O, suministrado a los 
tejidos (Sutton y cols., 1988), cuando a nivel del 
mar se llega a extraer cerca del 85-90% del O, sumi- 
nistrado a los tejidos. No disponemos de datos acer- 
ca de la capacidad de extracción de O, de los 
músculos esqueléticos en las condiciones que se 
dan en el pico del Everest, pero probablemente es 
igual o ligeramente superior a la observada a nivel 
del mar. Nuevamente estos datos sugieren que hay 
una alteración en la distribución del gasto cardía- 
co; durante cl esfuerzo máximo en hipoxia crónica 
se desvía parte de la sangre que podría ir a los 
músculos esqueléticos a otros tejidos con menor 
necesidad de oxígeno y/o con menor capacidad 
extractiva de O,. 
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Figura 39.34. Mecanismos responsables del descenso del 
10»... durante el ejercicio en condiciones de hipoxia similares 
0 las que se dan en el pico del monte Everest. Modificada de 
los datos recogidos en Operación Everest 1. (Sutton JR, Reeves 
Ji Wagner PD, Groves BM, Cymerman A, Malconian MK, Rock 
PB, Young PM, Walter SD, Houston ES. Operation Everest ll: oxy- 
gen transport durmg exercise at extreme simulated altitude. J 
Appl Physiol 1988; 64:1309-1321) 


EFECTOS DE LA PERMANENCIA EN ALTURA 
SOBRE EL VO,,,,, A LA VUELTA A NIVEL 
DEL MAR 


Durante cierto tiempo se ha pensado que la 
permanencia en altura podría ser beneficiosa para 
aumentar el VO,,,,, a nivel del mar, especialmen- 
te debido al aumento de la concentración de 
hemoglobina y. por tanto, de la capacidad de sumi- 
nistro máximo de O,. Sí la estancia en altura no 
se realiza a altitudes superiores a 2.500 metros y 
durante por lo menos tres semanas, la masa eri- 
trocitaria casi no aumenta, por lo que la mayor 
parte del incremento observado en la concentra- 
ción de hemoglobina es debido a hemoconcentra- 
ción (disminución del volumen plasmático). Ade- 
más, a las 48-72 horas del retorno a nivel del mar 
la concentración de hemoglobina es prácticamen- 
te similar a la observada antes de la exposición 
prolongada a la hipoxia, debido a que al regresar 
al nivel del mar se retiene agua y se expande el 
volumen plasmático. Como consecuencia, la capa- 
cidad máxima de suministro de O, es similar antes 
y después de la permanencia en altura, de ahí que 
la mayoría de los estudios coincidan al observar 
que la mera permanencia en altura no se asocia a 
un aumento del VO,,,,, al regresar a nivel del mar 


(Saltin, 1996). 


EFECTOS DE LA HIPOXIA SOBRE 
EL METABOLISMO ENERGÉTICO 


Metabolismo durante el esfuerzo 
prolongado 


Durante el ejercicio prolongado en altura el meta- 
bolismo energético depende, al igual que ocurre a 
nivel del mar, de la intensidad del esfuerzo y de la 
duración del mismo. No obstante, cuando se com- 
para la respuesta metabólica al esfuerzo cn altitud 
y a nivel del mar a la misma intensidad absoluta de 
esfuerzo, en altura sc obtiene tna mayor proporción 
de energía a partir de la oxidación de hidratos de 
carbono. Sin embargo, cuando la comparación se 
realiza a la misma intensidad relativa de estuerzo 
(mismo porcentaje de VO,,,,. en cada altitud), por 
ejemplo al 80% del VO,,,., de nivel del mar compa- 
rado con el 80% del VO,,,,, observado en altura, el 
metabolismo es similar (Lundby y Van Hall, 2002). 
No obstante, después de la aclimatación a la altura 
aumenta la oxidación muscular de lactato durante 
el ejercicio en hipoxia efectuado a la misma inten- 


724 


FISICLOGÍA DEL EJERCICIO 


sidad absoluta de esfuerzo que a nivel del mar, pero 
también aumenta la liberación muscular de lactato 
(van lJall y cols., 2001). Por lo tanto, en el sujeto 
aclimatado a la altura el músculo esquelético libe- 
ra más lactato durante el ejercicio, pero también 
capta y oxida más lactato que a la misma intensidad 
absoluta de esfuerzo a nivel del mar. A la misma 
intensidad relativa de esfucrzo, la liberación (o cap- 
tación a intensidades muy bajas) muscular de lac- 
tato es similar (Lundby y van Hall, 2004). Aunque 
otros autores han observado que la concentración 
sanguínea de lactato es menor durante el ejercicio 
en los sujetos aclimatados a la hipoxia que en bipo- 
xia aguda, acercándose a los valores observados 
durante el ejercicio a la misma intensidad absoluta 
de esfuerzo en normoxia. Este Fenómeno ha recibi- 
do el nombre de «paradoja del lactato» (Fig. 39.35), 
ya que en condiciones de hipoxia cabría esperar una 
mayor concentración de lactato (West, 1990; 
Hochachka y cols., 1991; Reeves y cols., 1992; Pronk 
y cols., 2003). Asimismo, la concentración máxima 
de lactato cn sangre durante el esfuerzo incremen- 
tal hasta el agotamiento suele ser menor en los suje- 
tos aclimatados a la altura. Este lenó-meno es más 
pronunciado a alturas clevadas (Fig. 39.36). En el 
momento actual la existencia de la «paradoja del lac- 
tato» es controvertida, algunos cientílicos la han 
observado y otros no, y también se ha comunicado 
que en ocasiones es transitorio (Lundby y cols., 
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Figura 39.35. En ocasiones se ha observado que en hipoxia 
crónica (sujetos achmatados a la altura) ta concentración de 
lactato en sangre a un intensidad absoluta de esfuerzo deter- 
minado es menor que la observada en hipoxia aguda. Aderriás 
durante el esfuerzo incremental hasta el agotamiento se han 
comunicado valores más bajos de lactaterma máxima de esfuer- 
zo en la altitud (Fig. 39.8). A este fenómeno se le ha denomi- 
nado paradoja del lactato («dactate paradox»), ya que algunos 
autores consideran paradójica esta respuesta. 
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Figura 39.36. Valores de lactaternia máxima de esfuerzo a 
medida que aumenta la altitud en sujetos aclimatados a la altu- 
ra. (Modificada de datos de Cerretelh P di Prampero PE, Howald 
H. Muscle function impairment im humans acchimotized to chro- 
nic hypoxia. En: Paganelli CV. Farhi LE [eds.] Physiological func- 
tion in special environments. New York: Springer-VerlagNew 
Yoek Inc, 1989; 41-58.) 


2000). Las discrepancias son posiblemente debidas 
a diferencias en la altitud estudiada y a diferencias 
en los protocolos experimentales. 


Metabolismo energético durante 
el ejercicio de alta intensidad 


El rendimiento en esfuerzos de tipo all-oui es simi- 
lar en normoxia e hipoxia aguda moderada (equiva- 
lente a 3.500 metros de altura) cuando la duración 


«del esfuerzo es igual o inferior a 60 segundos (Fig, 


39.37). Puesto que el VO, es menor en hipoxia mode- 
rada, la contribución del metabolismo oxidativo a la 
resíntesis de APP es menor, por lo que para mante- 
ner la intensidad del esfuerzo cs necesario aumentar 
la contribución del metabolismo anaeróbico. De 
hecho, se ha observado una mayor acumulación de 
lactato en el interior del músculo esquelético duran- 
te la realización de test de Wingate en hipoxia (MeLe- 
llan y cols., 1990). Asimismo, en un estudio realiza- 
do con algunos de los mejores ciclistas de pista 
españoles sc ha observado que incluso a alturas cer- 
canas a los 5.300 metros, el rendimiento en el test 
de Wingate es prácticamente el mismo que el obser- 
vado a mwel del mar, a pesar de que el VO, es un 16% 
menor en hipoxia severa (Galbet y cols., 2003b). En 
cambio, el déficit de oxígeno acumulado (una medi- 
da de la capacidad anaeróbica) es mayor en hipoxia 
(Calbet y cols., 2003b). Por lo tanto, durante el esfuer- 
zo de alta intensidad en hipoxia severa se produce un 
mayor reclutamiento de las vías metabólicas anae- 
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Figura 39.37. Efecto de la hipoxia moderada equivalente a una 
olttud de 3.500 metros sobre la velocidad media de esprint y 
el VO, en esprints hasta el agotamiento de distinta duración. 
En la gráfica superior se puede apreciar que la velocidad media 
de esprint no disminuye con la hipoxia hasta que la duración 
del esprint alcanza 60 segundos (*), mientras que en la gráfi- 
ca infenor se puede observar que el VO, es menor en los 
esprints de duración igual o superior a 30 segundos. En aque- 
llas esfuerzos en los que se ha mantenido la velocidad media 
de esprint a pesar del descenso del VO, la participación del 
metobolismo anaeróbico ha tenido que aumentar (Modifica- 
da de Weyand PG, Lee ES, Martínez-Ruiz R, Bundle MW Belliz- 
Zi MJ Winght S. Highspeed running performance 1s largely unaf- 
fected by hypoxic reductions m aerobic power, J Appl Physiol, 
1999; 86:2059-2064.) 


róbicas. El rendimiento en esprints cortos cfectua- 
dos en hipoxia aguda está conservado, pero dismi- 
nuye cuando los esprints son repetidos, es decir 
cuando se realiza ejercicio intermitente de alta inten- 
sidad (Balsom y cals., 1994; Brosnan y cols., 2000). 
Esto es debido a que la recuperación durante las 
pausas es menor en hipoxia que en normoxia. 


EFECTOS DE LA HIPOXIA SOBRE LA FUERZA 
MUSCULAR Y LA POTENCIA MUSCULAR 


La hipoxia aguda equivalente a altitudes hasta 
5.300 metros no inlluye negativamente en la capa- 
cidad para generar fuerza y potencia muscular 
(Young y cols., 1980; Fulco v cols., 1994; Calbet y 
cols., 2003h; Noakes y cols., 2004). Tampoco la 
hipoxia crónica afecta a la habilidad del sistema ner- 
vioso para activar las motoneuronas necesarias para 
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la realización de fuerza máxima o potencia máxima 
(Garner y cols., 1990; Orizio y cols., 1994). No obs- 
tante puede haber una pérdida de fuerza y potencia 
muscular si se produce disminución de masa muscu- 
lar (atrofía muscular) (Ferretti y cols.. 1990), algo 
que ocurre con relativa frecuencia con la permanen- 
cia prolongada a grandes altitudes. 


UTILIZACIÓN DE LA HIPOXIA COMO MEDIO 
PARA MEJORAR EL RENDIMIENTO 
DEPORTIVO 


En 1963 se cligió la ciudad de Méjico para cele- 
brar la XIX Olimpiada (1968), lo que despertó un 
gran interés en la comunidad científica acerca de la 
respuesta fisiológica al esfuerzo en condiciones de 
hipoxia. Los entrenadores demandaron información 
acerca de los posibles efectos de la hipoxia sobre cl 
rendimiento deportivo, especialmente mostraron 
interés en técnicas o procedimientos para mejorar 
el rendimiento en Méjico. Desde entonces han sido 
numerosos los estudios publicados acerca de los 
efectos del entrenamiento en altura sobre el rendi- 
miento deportivo tanto en altura como a nivel del 
mar. Pronto se propuso que el incremento de la con- 
centración de hemoglobina producido por la hipo- 
xia crónica podría contribuir a aumentar el rendi- 
miento a la vuelta a nivel del mar. Asimismo surgió 
la idea de utilizar el entrenamiento en condiciones 
de hipoxia pata aumentar el rendimiento a nivel del 
mar, suponiendo que el entrenamiento en condicio- 
nes de hipoxia permitiría un mayor estímulo y con- 
secuentemente una mayor adaptación del organis- 
mo al entrenamiento de resistencia aeróbica. 

Sin embargo, un análisis detallado de las adap- 
taciones que se producen durante el proceso de acli- 
maración a la hipoxia y de las que desencadena el 
entrenamiento de resistencia acróbica permite expo- 
ner adaptaciones en las que podría haber potencia- 
ción entre ambos estímulos, pero también adapta- 
ciones que podrían resultar contraproducentes. Nos 
ecntraremos primero en el efecto del entrenamien- 
to en altura sobre la resistencia aeróbica y lucgo 
abordaremos los posibles efectos sobre la capacidad 
y la potencia anaeróbicas. 


¿Por qué entrenar en altura para mejorar 
la resistencia aeróbica? ¿Es este método 
más eficaz que entrenar sólo a nível 

del mar? 


El principal argumento fisiológico que se ha esgri- 
mido para defender el entrenamiento en alturas 
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moderadas para mejorar la resistencia aeróbica es 
que este tipo de entrenamiento produce un aumen- 
to de la concentración de hemoglobina. Así, al vol- 
ver a nivel del mar la capacidad de suministro de O, 
estará aumentada y por lo tanto el VO»... y la resís- 
tencia aeróbica serán superiores, Es decir, este entre- 
namiento produciría unos efectos parecidos a los que 
produce la administración de erítropoyetina. Sin 
embargo, el aumento de la concentración de hemo- 
elobina que se produce con la hipoxia es debido fun- 
damentalmente a un descenso del volumen plasmá- 
tico (ver capítulo anterior). El descenso del volumen 
plasmático permite elevar el hematocrito en 5-10 
unidades en 24-48 horas, por lo que es un mecanís- 
mo muy eficaz para aumentar rápidamente el con- 
tenido de O, de la sangre arterial. La ingesta de abun- 
dante agua no es capaz de prevenir la deshidratación 
inducida por hipoxia. No obstante, si se vive en altu- 
ra pero se entrena a nivel del mar se puede evitar en 
gran medida el descenso de volumen plasmático. 
Tras la exposición prolongada a la altura, la vuelta a 
nivel del mar provoca un descenso rápido de la con- 
centración de hemoglobina hasta valores próximos 
a los que se dan de forma natural a nivel del mar, 
debido a que se retiene agua y se expande el voJu- 
men plasmático hasta alcanzar valores similares 
(Robach y cols., 2002) o ligeramente superiores (4- 
7%) (Dill y cols., 1974; Boning y cols., 1997; Sve- 
denhag y cols., 1997; Robach y cols., 2000) a los 
observados a nivel del mar. Por lo que cualquier efec- 
to producido sobre la concentración de hemoglobi- 
na en la sangre es efímero, hasta cl extremo que a 
los 3-10 días del regreso a nivel del mar la concen- 
tración de hemoglobina es similar a la observada 
antes de la exposición a la hipoxia. Si la estancia en 
altura es corta, menos de un mes y la altuza mode- 
rada (inferior a 3.000 m) los efectos sobre la concen- 
tración de hemoglobina no son tan marcados y cl res- 
tablecimiento de las concentraciones normales de 
hemoglobina se producc en los tres primeros días 
después del regreso a nivel del mar. Svendehag y cols. 
(1997) estudiaron a esquiadores de fondo de elite 
que vivieron y entrenaron durante cuatro semanas a 
).900 metros de altitud. Los antores no observaron 
cambios significativos en la masa total de hemoglo- 
bina medida 1, 11 y 35 días después de la estancia 
en altura (Fig. 39.38). Aunque once días después del 
regreso a nivel del mar el volumen sanguíneo total 
fue un 7% (0,4-0,5 litros) superior, este aumento no 
fue estadísticamente significativo (Fig. 39,39). En 
cambio, la masa ventricular izquierda aumentó sig- 
nificativamente en un 10%. Puesto que el entrena- 
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Figura 39.38. Evolución de la concentración de hemoglobina 
en sangre en esquiadores de elite de fondo del equipo nacio- 
nal sueco antes, durante y después de pasar un mes entrenan 
do y viviendo a 1.900 m de altura. Observése como la hemo- 
globina asciende muy rápidamente al subir a la zona de 
entrenarniento y desciende muy rápidamente al regresar a nivel 
del mar. (Modificada de Svedenhag J, PiehtAulin K, Skog €, Sal: 
tin B. Increased left ventricular musde rnass after long-term alii 
tude training in athletes. Acta Physiol Scand. 1997; 161:63-70,) 


Volumen sanguíneo ()) 


Figura 39.39. Evolución del volurnen sanguíneo en esquiado- 
res de elite de fondo del equipo nacional sueco antes y después 
de pasar | mes entrenando y viviendo a 1.900 m de altura. El 
ligero aumento de volumen sanguíneo al regreso a nivel del 
mar no alcanzó significación estadística. (Modificada de Sve- 
denhag y, Piehl-Aulin K, Skog C, Saltin B. increased left ventricu- 
lar muscle mass after long-term altitude training in athletes. 
Acta Physiol Scand, 1997; 161:63-70,) 


miento por sí mismo (tanto a nivel del mar como en 
altura) puede inducir estos cambios, no queda clara 
hasta qué punto la altitud contribuyó a los efectos 


descritos en el estudio de Sevendehag y cols., 1997. 
En otro estudio en el cual ocho ciclistas (campeo- 
nes mundiales cn disciplinas de ciclismo en pista en 
persecución) fueron sometidos a 31 días de entre- 
namiento y residencia a 2.690 metros tampoco se 
observaron cambios en la masa eritrocitaria ni en el 
VO sm) no obstante la marca de la prueba de perse- 
cución de 4.000 metros mejoró en un 4% (Gore y 
cols.., 1998). 

El mantenimiento de un volumen plasmático ele- 
vado es especialmente importante para las pruebas 
acróbicas de larga duración, sobre todo si se reali- 
zan en ambientes cálidos, en los que el estrés tér- 
mico acelera la aparición de la fatiga si el volumen 
plasmático está disminuido. A las 24-48 horas de la 
finalización de la estancía en altura se produce tna 
expansión del volumen plasmático y ésta puede 
durar al menos 10-14 días en los deportistas a la 
vuelta a nivel del mar. Posiblemente el entrenamien- 
to efectuado a la vuelta a nivel del mar facilita el 
mantenimiento de parte o la totalidad de la expan- 
sión de volumen plasmático causada por el retorno 
anivel del mar. Si las competiciones se realizan des- 
pués de 24-48 horas de la finalización de la estan- 
cia en altura, el problema debido a reducción del 
volumen plasmático que provoca la hipoxia crónica 
quedaría solucionado e incluso podría darse un bene- 
ficio adicional por la expansión plasmática. Aún no 
sabemos cuáles son los [actores que determinan la 
expansión del volumen plasmático a la vuelta a nivel 
del mar, ni cuántos días dura, ni la influencia real 
que tiene sobre la capacidad de rendimiento. 

La mayoría de los estudios controlados han 
demostrado que la residencia en altitudes entre 
1.500 y 3.000 m, combinada con entrenamiento en 
altura, permite aumentar el rendimiento durante el 
esfuerzo en altura (Fig. 39.28) (Maher y cols., 1974; 
Saltin, 1996; Wolski y cols., 1996: Fulco y cols., 
2000). Lo que no está claro es qué parte de la mejo- 
ra del rendimiento es meramente debida a la acli- 
matación y qué parte corresponde al entrenamien- 
toen sí. La mavoría de los estudios sugieren que el 
entrenamiento en altura no permite aumentar el 
VO», a nivel del mar en sujetos que antes de rea- 
lizar la estancia en altura estaban en nivel casi ópti- 
mos de rendimiento, es decir, la residencia en altu- 
ra combinada con entrenamiento en altura no 
permite aumentar el VO,,,, en mayor medida que 
el mismo entrenamiento efectuado a nivel del mar. 
Los efectos sobre el rendimiento son menos claros, 
ya que algunos estudios demuestran una mejora de 
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las marcas después del entrenamiento en altura 
(Levine y Stray-Gundersen, 1997: Gore y cols., 
1998; Stray-Gundersen y cols., 2001). Se ha aduci- 
do que el entrenamiento en altura no es tan eficaz 
como el entrenamiento a nivel del mar porque en 
altura no es posible mantener la misma intensidad 
absoluta ni es posible realizar el mismo volumen de 
entrenamiento que a nivel del mar (Levine y Stray- 
Gundersen, 1997). Además, cuando se realiza ejer- 
cicio intermitente de alta intensidad el tiempo de 
recuperación entre series debe ser mayor para man- 
tener la misma intensidad de esfuerzo durante las 
series que a nivel del mar. 

Los estudios mejor diseñados para analizar los 
efectos de diversas estrategias de entrenamiento en 
altura corresponden a Levine y Stray-Gundersen. 
Estos autores reclutaron a un grupo de 39 corredo- 
res universitarios que entrenaron juntos en Dallas 
(a nivel del mar) durante cuatro semanas obtenjen- 
do una mejora de 2,1% de la marca en 5.000 m. A 
continuación este grupo fue dividido en tres grupos 
de 13 corredores, cada uno integrado por nueve 
hombres y cuatro mujeres. Los grupos fueron deno- 
minados HiHi (high-high), HiLo (high-Low) y LoLo 
(Low-low). Los grupos HiFli y HiLo vivieron a 2.500 
metros de altura durante las cuatro semanas, mien- 
tras que el grupo LoLo vivió y entrenó durante el 
mismo período a nive) del mar (Dallas). El grupo 
HiHi entrenó a 2.500 metros de altura, mientras 
que el grupo HiLo entrenó a 1.250 metros de altu- 
ra (Fig. 39.40). Los entrenamientos realizados por 
los tres grupos fuero» similares en términos de volo- 
men de entrenamiento (total de km recorridos), 
intensidad relativa y características del terreno. Los 
dos grupos que vivieron en altura aumentaron el 
volumen eritrocitario (masa total de hemoglobina) 
un 5,3 y un 10,5% (HiLo y HiHi, respectivamente). 
También mejoraron el VO,,,,, un 4 y un 3% (HiLo 
y HiHi, respectivamente). pero sólo el grupo HiLo 
mostró una mejora adicional en la marca en 5.000 
metros al volver a Dallas de 1,4% (Fig. 39.41). Esta 
mejora en el rendimiento se puso de manifiesto 
inmediatamente después de regresar a Dallas y se 
mantuvo durante las tres primeras semanas de retor- 
no a nivel del mar. Las razones que esgrimieron los 
autores para explicar estos efectos fueron las siguien- 
tes: el grupo HiHi aumentó el volumen eritrocita- 
rio pero su rendimiento no mejoró debido a que 
durante las sesiones de entrenamiento el VO, tuvo 
que ser un poco menor debido a la hipoxia. El grupo 
LoLo tampoco consiguió mejorar su rendimiento 
porque no aumentó el volumen eritrocitario con el 
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Figura 39.40. Esquema de los estudios llevados a cabo en 39 corredores Unwersitarios por Levine y Stray-Gundersen (1997) 
(ver detalles en el texto), 5 k = test de 5.000 m. (Levine BD, Stroy-Gundersen J. «Living high-troining low»: effect of moderote-alti- 
tude acchmatization with low-alttude training on performance. J Appi Physiol, 1997; 83:102-112.) 
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Figura 39.41. Rendimiento en lo prueba de 5.000 metros en 
pista de atletismo en 39 corredores universitarios, antes y des- 
pués de ser sometidos a una fase de entrenamiento a nivel del 
mar, seguida de residencia en altitud (2.500 rm) y entrenarmen- 
to a 2.500 m (HH n= 13), residencia en altitud (2.500 m) y 
entrenamiento o 1.250 m (Hilo, n= 13) o residencia a nivel 
del mar y entrenamiento a nwel del mar (Lolo, n= 13). *indr- 
ca diferencias sigmificatvas con el punto inmediatamente ante- 
nor dentro del mismo grupo de entrenamiento, 


entrenamiento a nivel del mar. Pero no todos los 
sujetos del grupo HiLo experimentaron mejoras en 
el rendimiento, hubo casos de mejoras superiores 
al 5% y otros de ausencia de mejora. Esta diversi- 
dad en la respuesta al entrenamiento HiLo suscitó 
un nuevo estudio por el mismo grupo de investiga- 
dores (Chapman y cols., 1998). En este último estu- 


«dio constataron que los sujetos que experimentaron 


incremento del volumen eritrocitaria fueron en gene- 
ral los que más mejoraron su VO,,,,, y su rendimien- 
to. Por otro lado, estos autores piensan que los suje- 
tos que presentan mayor desaturación durante el 
esfuerzo a nivel del mar probablemente presentan 
aún mayor desaturación durante el esfuerzo a alti- 
tud moderada. La desaturación durante el esfuerzo 
en altitud impide mantener el mismo VO, durante 
las sesiones de entrenamiento (Levine y Strav-Gun- 
dersen 1997), disminuyendo el cstímulo aclaptati- 
vo. Los mecanismos que causan desaturación duran- 
te el esluerzo en hipoxia son diferentes de los 
mecanismos que causan desaturación durante la 
permanencia en altura en reposo, Una mayor des- 
aturación en reposo durante la permanencia en altu- 
ra sería un estímulo más potente para promover el 
aumento de masa enlrocitaria, aunque la desatu- 
ración sólo explica una pequeña parte de la varia- 
hilidad en las respuestas individuales (Ge y cols., 
2002). Finalmente los autores consideraron que 


para facilitar el incremento de la masa critrocitaria 
es necesario que los sujetos reciban suplementos 
de hierro durante la estancia cn altura. La respues- 
ta lue similar en varones y mujeres. En un tercer 
estudio Levine y Stary-Gundersen estudiaron los 
efectos del sistema de entrenamiento HiLo en 26 
corredores «dle elite (17 varones y 9 mujeres) de dis- 
tancias comprendidas entre 1.500 metros y mara- 
tón, que compitieron en los campeonatos america- 
nos de atletismo. Estos corredores fueron estudiados 
inmediatamente después de los campeonalos nacio- 
nales, es decir cuando debían encontrase cn su pico 
de lorma (Fig. 39.42), Lras cuatro semanas vivien- 
do a 2.500 metros de altura y entrenando entre 
1,250 y 3.000 metros de altura. Todos los entrena- 
mientos de alta intensidad los realizaron a 1.250 
metros, mientras que el resto de los entrenamien- 
tos lo realizaron principalmente cntre 2.000 y 2.800 
metros de altura. Á este modelo de entrenamiento 
lo denominaron 1 liMiLo (High-High-Low) porque 
incorporó vivir a 2.500 metros de altitud efectuan- 
do los entrenamientos de base (los de intensidad 
media y baja) a altitud moderada (2.000-2.800 
metros) y los entrenamientos de alta intensidad a 
baja altitud (1.250 metros). Tanto los varones como 
las mujeres mejoraron su marca en 3.000 metros 
(Fig. 39.43) en 1,1% vel VO,,,,, en un 3% (Fig. 
39.44). No obstante, la mejora del VO,,, . sólo expli- 
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Figura 39.42, Esquema de los estudios llevados a cabo en 26 
corredores de ehte sometidos o cuatro sernanas de residencia 
02.500 m (Deer Valley) realizando los entrenamientos de alta 
intensidad a 1.250 m (Salt Lake Etty) y los de baja-moderada 
intensidad (entrenamineto B-M) a 2.000-2.800 m de altitud. 
Los corredores fueron testados inmediatamente después de los 
campeonatos nacionales de atletismo americanos, un día antes 
del campus» en altura y nuevamente tres días después de la 
finalización del «campus de entrenamiento en alturas. * indica 
diferencias estadísticamente significativas con el rendimiento 
observado antes del campus. (Modificada de Stroy-Gundersen 
j Chapman RE, Levine BD. «Living high-trammg low» altitude 
training improves sea level performance in male and fernale 
elite runners. 1 Appi Physiol 2001; 91:1113-1120,) 
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có un 23% de la variabilidad en la mejora de la marca 
en 3.000 m, lo que sugiere que factores adicionales 
a la mejora de) VO,,,.. con el entrenamiento en altu- 
ra Fueron responsables de las mejoras observadas en 
la marca en 3.000 m. Tal vez una mejora de la pro- 
visión de energía por el metabolismo anacróbico. 
Estos corredores lenían una concentración de hemo- 
elobina en sangre de 13,3 g-% y Lres días después 
de regresar del «campus de entrenamiento en altu- 
ra» tenían 14,3 g-%. Este estudio sugiere que la per- 
manencia en altura y el entrenamiento en hipoxia 
moderada es muy eficaz para aumentar el rendi- 
miento en competiciones de 3.000 y 5.000 metros 
en deportistas de nivel alto y en deportistas de clite. 
No obstante, al carecer de grupo control no es posi- 
ble diferenciar qué parte de la mejora en rendimien- 
to es debida al entrenamiento per se y qué parte es 
debida a la altitud (residencia y entrenamiento en 
altura). Por otro lado, llama la atención que el incre- 
mento de la concentración de hemoglobina no corre- 
lacionó con el incremento de VO,,,.. cuando este 
tipo de correlación ha sido comunicado en los estu- 
dios en los que se ha observado un incremento del 
VO)», con autotransfusion (Ekblom y cols., 1972). 

En los estudios de entrenamiento en altura de 
Levine y Stray-Gundersen se observó también un 
aumento del VO, correspondiente al umbral venti- 
latorio (VTI) en el grupo HiLo. Sin embargo, no 
observaron cambios significativos ni en la economía 
de carrera (VO, en estado estable a una determina- 
da velocidad de carrera) ni en la concentración de 
lactato a una determinada velocidad submáxima. En 
general, un aumento de la concentración de hemo- 
globina se asocia a un descenso de la concentración 
de lactato durante el esfuerzo submáximo. La estra- 
tegia HiLo se ha mostrado eficaz para producir acli- 
matación ventilatoria y aumentar la respuesta ven- 
tilatoria a la hipoxia. También se ha observado con 
esta estrategia un incremento de la capacidad Lam- 
pón muscular y de la eficiencia encrgótica del peda- 
leo (Gore y cols., 2001), así como de la economía 
de carrera (Saunders y cols., 2004). 

Se han ensayado algunas variantes del sistema 
HiLo propuesto por Levine y Stray-Gundersen. Por 
ejemplo, Ashenden y cols. han estudiado el electo 
de dormir en hipoxia y entrenar cerca del nivel del 
mar (aproximadamente a 600 metros de altitud). En 
el primero de estos estudios participaron ciclistas 
de elite femeninas que pasaron 8-10 horas en hipo- 
xia equivalente a 2.650 metros (Ashenden y cols., 
1999). En el segundo de los estuclios participaron 
triacletas. ciclistas y esquiadores de fondo de clite, 
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Figura 39.43. Rendimiento en la prueba de 3.000 metros en pista de atletismo en 26 corredores de elite, antes y después de 
ser sometidos a cuatro semanas de residencia a 2.500 m realizando los entrenarmuentos de alta intensidad a 1.250 m y los de 
baja y moderada intensidad a 2.000-2.800 m de altitud. Los corredores fueron testados inmediatamente después de los campe- 
onatos nacionales de atletismo americanos, un día antes del «campus» en altura y nuevamente tres días después de la finaliza- 
ción del «campus de entrenamiento en altura». La gráhica A corresponde a la respuesta observada en los varones y la gráfica Ba 
los efectos observados en las mujeres. * indica diferencias estadísticamente significatwas con el rendimiento observado antes del 
compus. (Modificada de Stray-Gundersen J, Chapman RE, Levine BD. «Living high-traming low» oltitude traming improves seo level 
performance in male and female elite runners. J App! Physiol, 2001; 91:1113-1120) 
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Figura 39.44. Consurno máximo de oxígeno de 26 corredores de elite, antes y después de ser sometidos a cuatro semanas de resi- 
dencia d 2.500 m reatzando los entrenamientos de alta intensidad a 1.250 m y los de baja y moderado intensidad a 2.000-2.800 
mm de alttud. Los corredores fueron testados inmediatamente después de los campeonatos nacionales de atletismo americanos, un 
día antes del «campus» en altura e nuevamente tres días después de la finalización del «campus de entrenamiento en altura». La 
gráfica A corresponde a la respuesta observada en fos varones y la gráfica B a los efectos observados en las mujeres. * indica dife- 
rencias estadísticamente significatwas con el rendimiento observado antes del Modificada de Stray-Gundersen J, Chapman RF, Lev- 
ne 8D. «Living high-training low altitude training improves sea level performance in male and female elite runners. J App! Physiol, 
2001; 91:1113-1120.,) 


gue siguieron la misma rutina que en el estudio ante- de hemoglobina. Las discrepancias entre los estu- 
rior: durmieron en hipoxia (8-10/horas diarias) y dios de Levine y los de Ashenden podrían ser debi- 
entrenaron a nivel del mar. En estos dos estudios das a los procedimientos utilizados para medir la 
no se observaron cambios significativos en la masa masa eritrocitaria. Levine y Strav-Gundersen midie- 


ron la masa eritrocitaria indirectamente, usando azul 
de Evans (un colorante que se fija a la albúmina) y 
él hematócrito. El azul de Evans no parece adecua- 
do para medir los efectos de la hipoxia sobre el volu- 
men plasmático, debido a que con la hipoxia se 
puede producir una ligera extravasación de albúmi- 
na, lo que lleva a sobrestimar el volumen plasmáti- 
corcal y por tanto el volumen eritrocitario (Poulsen 
ycols.. 1998). No obstante, esta limitación no influ- 
ye en las medidas de concentración de hemoglobi- 
na, En cambio, Ashenden y cols. usaron monóxido 
de carbono que marca directamente los hematjes. 
Aunque este último procedimiento no está exento 
de limitaciones es superior al Azul de Evans. 


Adaptaciones musculares 
al entrenamiento en altura 


Otra razón que se ha aducido para defender el 
entrenamiento en altura se basa cn las adaptacio- 
nes musculares inducidas por este tipo du entrena- 
miento. Algunos autores han observado aumentos 
más acusados de la actividad de las enzimas del 
metabolismo oxidativo y mioglobina al entrenar en 
hipoxia a la misma intensidad absoluta (Terrados y 
cols., 1990: Melissa y cols., 1997). Pero esto sólo 
es posible si la masa muscular sometida a entrena- 
miento es pequeña, ya que cuando la intensidad del 
esfuerzo cs clevada no se puede mantener la misma 
intensidad absoluta de entrenamiento cn hipoxia 
que en normoxia. Además, en atletas que estaban 
bien entrenados a nivel del mar antes de realizar el 
entrenamiento en altura no se ve ningún efecto adi- 
tivo de la hipoxia a añadir a las adaplaciones cnzi- 
máticas y vasculares (capilarización) con el entre- 
namiento de resistencia a nivel del mar. 

Por otro lado, en los seres humanos, especial- 
mente en los entrenados, la capacidad oxidativa 
muscular excede a la capacidad de suministro de 
O», por lo que si no aumenta la capacidad de sumi- 
nistro de O, es irrelevante que aumente la capaci- 
dad oxidativa muscular. Los deportistas nativos de 
altura (kenianos, ctíopes, etc.) no tienen valores 
de capacidad oxidativa muscular superiores a los 
observados en deportistas similares residentes a nivel 
del mar. No obstante, sí se ha observado una mayor 
actividad de la enzima betahidroxiacil CoA deshi- 
drogenasa, principal enzima reguladora de la betao- 
xidación de los ácidos grasos en keniatas (Saltin y 
cols., 1995). No obstante, no está claro si esta dife- 
rencia es debida a factores nutricionales, diferen- 
cias en los programas de entrenamiento, factores 
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genéticos o al efecto de la residencia y entrenamien- 
to habitual en altitud moderada (Larsen, 2003). 

También se ha defendido el entrenamiento en 
altura o la exposición a la hipoxia por sus efectos 
sobre la mioglobina muscular y la capilarización de 
las fibras musculares. Estos cambios deberían per- 
mitir aumentar la capacidad máxima de extracción 
de O). Sin embargo, la capacidad máxima de extrac- 
ción de O, es similar antes v después de la perma- 
nencia prolongada en altura, tal y como hemos 
observado en los participantes en la expedición del 
CMRC a Bolivia. La capacidad de extracción de O, 
depende de múltiples factores, entre ellos: la afini- 
dad de la hemuglobina por el O; el gradiente de 
PO, entre los capilares y las mitocondrias; posible- 
mente, de la concentración de mioglobina; del tiem- 
po medio de tránsito de la sangre a través de los capi- 
lares (si la sangre pasa muy rápido tiene menos 
tiempo para ceder el O, a los músculos) y de la den- 
sidad capilar (especialmente expresada como núme- 
ro de capilares que hay alrededor de cada fibra 
muscular). La afinidad de la hemoglobina por el O, 
disminuye al aumentar la concentración eritrocita- 
ria de 2,3-DPG con la hipoxia, lo que debería faci- 
litar la cesión de O, a nivel muscular. Sin embargo, 
a alturas elevadas se produce alcalosis respiratoria 
que desplaza la curva de disociación de la hemoglo- 
hina hacia la izquierda, lo que obstaculiza la cesión 
de O, en los músculos, pero facilita la captación 
alveolar de O,. La combinación de los efectos del 
2.3-DPG y de la alcalosis respiratoria deja la curva 
de disociación de la hemoglobina en una posición 
similar a la observada a nivel del mar. Además, cual- 
quier efecto del 2,3-DPG desaparece en uno-dos 
días, tras e) regreso al nivel del mar. La densidad 
capilar expresada como número de capilares por 
fibra muscular no aumenta con la sola permanen- 
cia en altura (Lundby y cols., 2004), pero sí aumen- 
ta o se mantiene inalterada la densidad capilar expre- 
sada en número de capilares por mm?” de sección 
muscular. Esto último no es debido a proliferación 
de nuevos capilares, sino a la atrofia de las fibras 
musculares. Este último fenómeno cs muy frecuen- 
te en las expediciones a altitudes elevadas (> 6.000 
metros) (Cerretelli y cols., 1989). 


¿Ofrece alguna ventaja el entrenamiento 
en altura para la mejora de la capacidad 
anaeróbica? 


El entrenamiento de alta intensidad en altura se 
asocia a un aumento de la actividad de las enzimas 
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glicolíticas y de la capacidad tampón. Sin embargo, 
la actividad de la Lomba sodio-potasio y la reserva 
total de bicarbonato del organismo disminuyen. Con 
los modelos de entrenamiento utilizados en la actua- 
lidad no se ha podido demostrar claramente una 
superioridad del entrenamiento en altura o en con- 
diciones de hipoxia para la mejora de la capacidad 
anaeróbica. No obstante, hay que mencionar que 
los investigaclores finlandeses Rusko y Numela han 
comunicado recientemente mejoras mínimas, pero 
significativas, en corredores de alto nivel de 400 m, 
tras pasar 10 noches y parte del día (hasta comple- 
tarde 16 a 17 horas diarias en un ambiente equiva- 
lente a 2.200 metros de altura) en una casa de altu- 
rá. pero entrenando a nivel del mar. Este estudio, 
no obstante, merece tres malizaciones importantes. 
Primero, que el grupo control no realizó una estan- 
cia similar en una «casa de altura placebo», en la 
que los sujetos creyeran que estaban en altura. Este 
pequeño detalle no permite descartar que las mejo- 
ras fueran debidas a un cfecto placebo. Segundo, 
que la capacidad anacróbica evaluada a partir del 
rendimiento en cl test de MART y a partir de los 
cambios observados en el equilibrio ácido-base al 
linalizar el test de MART experimentó mejoras simi- 
lares en el grupo experimental (sometido a hipoxia) 
y el grupo control. Tercero, que la competición tuvo 
lugar entre uo y siete días después de la perma- 
nencía en altura, por lo que no sabemos si estos 
efectos podrían extenderse más allá del séptimo día, 
o si las mejoras habrían sido más acusadas en cl caso 
de que los siete sujetos incluidos en cl grupo de altu- 
ra hubieran competido justo al día siguiente de la 
permanencia en altura, 

Los cfectos del entrenamiento en hipoxia mien- 
tras se vive a nivel del mar sobre la capacidad anae- 
róbica no están claros. Un estudio reciente ha 
demostrado 1m aumento de la potencia media (+7%) 
y máxima (+4%) en el test de Wingate después de 
10 sesiones de entrenamiento en condiciones de 
hipoxia moderada (equivalente a 2.500 de altura) 
en triatletas de elite (Hendriksen y Meeuwsen, 
2003). Lo curioso de este trabajo es que los sujetos 
entrenaron | día durante 75 minutos v los nueve 
días siguientes durante 105 minutos a una intensi- 
dad relativa equivalente a un 60-70% de la frecuen- 
cia cardíaca de reserva (o seca, FCbasal + 0,7 x 
[FC maxima — ECbasal]). Es decir, realizaron un 
entrenamiento típicamente aeróbico, pero mejora- 
ron la potencia y la capacidad anacróbica, mientras 
que el VO, no experimentó cambios superiores a 
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los observados con el mismo programa de entrena: 
miento aplicado a nivel del mar (Fig. 39.45). En 
cambio, en otro estudio en el que un grupo de nada- 
dores de elite fue sometido a entrenamiento inter 
válico de alta intensidad en hipoxia equivalentea 
2.500 metros de altitud no se constató ninguna ven: 
taja a favor del entrenamiento cn hipoxia en térmé 
nos de rendimiento (100-400 metros de nado libre! 
o capacidad anacróbica (deficit máximo de oxígeno] 
sobre el entrenamiento en normoxia (Truijens y cols, 
2003). No obstante, estudios realizados por Saltin 
han demostrado que la capacidad tampón muscu- 
lar aumenta cuando los deportistas viven y entre 
nan en altura (Mizuno y cols., 1990; Saltin y cols, 
1993). La ausencia de grupo control en estos dos 
últimos estudios no permite extraer conclusiones 
definitivas, ya que el aumento de la capacidad tam: 
pón podría deberse únicamente al tipo de entren 
miento. 


Hipoxia intermitente y rendimiento 
deportivo 

El término hipoxia intermitente se ha utilizado 
para designar aquellas condiciones en las que los 
sujetos sólo son sometidos a hipoxia durante una 
parte del día. Tras la publicación de los estudios de 
Levine y Stray-Gundersen se suscitó un gran inte- 
rés por la estrategia de entrenamiento HiLo. Aun- 
que realmente la estrategia HiLo no es una forma 
de hipoxia intermitente puesto que tanto la estan- 
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Figura 39.45. Efectos del entrenamiento de resistencia aeró- 
bica en hipoxia moderada (equivalente a 2.500 m de altura) 
sobre la potencia media en el test de Wíngale, que depende 
en un 80% de la capacidad anaeróbica. (Modificada de Hen- 
driksen 1), Meeuwsen T. The effect of intermittent training in 
hypobaric hypoxia on sea-level exercise: a cross-over study in 
humans. Eur 4 Appl Physiol, 2003; 88:396-403.) 


cia como todas las sesiones de entrenamiento se rea- 
lizan en altura. En este apartado sólo vamos a 
comentar modelos de entrenamiento en los que se 
combinan lases de hipoxia y fases de normoxia. Se 
han estudiado los efectos de varios modelos «le hipo- 
xia intermitente sobre variables hematológicas, el 
VO», el déficit máximo de oxígeno y e) rendimien- 
to deportivo. La hipoxia se ha aplicado o bien en 
reposo o durante el ejercicio (entrenamiento en hipo- 
xia). Se han probado varios modelos de hipoxia mter- 
mitente, que podemos categorizar en dos: modelos 
de hipoxia intermitente continua y modelos de hipo- 
xia intermitente discontinua. En la hipoxia intermi- 
tente continua los sujetos pasan una parte del día 
viviendo en hipoxia, generalmente la noche, con 
tiempo de exposición de entre 8 y 16 horas duran- 
te un período de entre 10 días y tres semanas, con 
un nivel de hipoxia equivalente a altitudes de entre 
2,200 y 3.000 m. Los atletas que usan esta cstrate- 
gia entrenan a nivel del mar. Los pocos estudios 
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publicados sugieren cambios hematológicos míni- 
mos, lo cual no debe sorprendernos dada la breve- 
dad de la exposición a la hipoxia y el nivel tan bajo 
de hipoxia empleado. No obstante, se han comuni- 
cado mejoras en la capacidad anaeróbica (medida 
como déficit máximo de oxigeno acumulado) y mejo- 
ras en el rendimiento medido como potencia media 
desarrollada en cuatro minutos (Roberts y cols., 
2003). El VO), , mejoró lo mismo en el grupo con- 
trol que en el grupo sometido a hipoxia intermiten- 
te (Roberts y cols., 2003). En atletas corredores de 
400 metros se ha observado una mejora de un 0,8% 
de la marca tras pasar 10 días, 17 horas por día, en 
una casa de nitrógeno (habitáculo en el que se dis- 
minuyc la presión parcial de O, a expensas de 
aumentar la de N,) donde la presión parcial de O, 
fue reducida hasta emular una altitud de 2.200 m, 
mientras que el entrenamiento se efectuó a nivel 
del mar (Nummela y Rusko, 2000). En deportistas 
de elite australianos (equipo nacional) Hab y cols. 
(200 1) estudiaron el efecto de dormir al equivalen- 
te de 2.650-3.000 metros de altitud (entre 11 y 23 
noches) y entrenar a nivel del mar. Los autores 
observaron una mejora de las marcas próxima al 1% 
en pruebas de una duración aproximada de cuatro 
minutos, aunque este efecto sólo estuvo próximo a 
la significación estadística, En un estudio parecido, 
Gore y cols. (2001) observaron una mejora de la 
capacidad tampón in vitro de un 18% en el grupo 
sometido a hipoxia intermitente durante 23 noches 
y entrenamiento a 600 metros de altura. Sin embar- 
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go, no observaron cambios en la capacidad tampón 
in vivo, mi tampoco en el rendimiento o en la pro- 
ducción de encreía por parte del metabolismo anae- 
róbico durante el ejercicio all-ow1 de dos minutos 
de duración (Gore y cols., 2001). Además, en este 
último estudio el VO,,,,, disminuyó un 6% en el 
grupo sometido a hipoxia intermitente (Gore y cols., 
2001). 

En resumen, la estrategia de pasar la noche en 
alturas entre los 2.500 y los 3.000 metros y entre- 
nar a nivel del mar podría facilitar una mejora de las 
marcas de entre un 0,8 y un 1% en competiciones 
cuya duración se encuentre entre 45 segundos y 
cuatro minutos. Aunque esta mejora parezca exigua 
no cs irrelevante. Por ejemplo, una mejora de la 
marca de entre un 0,4 un 0,7% significa aumentar 
las posibilidades de ganar una prueba internacional 
de 1.500 metros en atletismo entre un 10 y un 20%. 

Existen algunos estudios sobre cl efecto de la 
exposición pasiva continua durante petíodos de entre 
70 minutos y dos horas, desde dos veces por día 
hasta sólo tres veces por semana, a altitudes supe- 
riores a 4.000 m. Los trabajos efectuados hasta la 
fecha no muestran cambios hematológicos (Kataya- 
ma y cols., 2003), o éstos son mínimos (Rodríguez 
y cols., 2000), y no demuestran efectos sobre el 
VO 2. [Rodríguez y cols., 2000, Katayama y cols., 
2003). Katayama y cols. (2003) refieren que la expo- 
sición durante 90 minutos a una atmósfera equiva- 
lente a 4.500 metros de altura tres días por semana 
durante tres semanas produce una mejora de un 
1,4% de la marca en la prueba de 3.000 metros en 
corredores de fondo, mientras que cl grupo control 
también integrado por corredores de londo sólo 
mejoró um 0,7%. No obstante, los autores no demos- 
traron que el grupo de hipoxia intermitente mejora- 
ra signilicativamente más que cl grupo control, por 
lo tanto, en contra de lo defendido por los autores 
de ese trabajo, no existe evidencia científica hasta 
el momento para propugnar que esta estrategia de 
exposición a la hipoxia tiene efectos positivos sobre 
el rendimiento deportivo en este tipo de pruebas. 

La hipoxia intermitente discontinua fue desarro- 
llada en la Unión Soviética hace más de 60 años 
(Serebrovskaya, 2002). Esta técnica abarca aque- 
llos procedimientos en los cuales se somete a los 
sujetos a una O más sesiones diarias de uma o dos 
horas de duración durante la cual se repiten ciclos 
de hipoxia severa (equivalente a altitudes entre 5.000 
y 6.500 m) de corta duración (aproximadamente 
cinco minutos) intercalados con períodos también 
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cortos (aproximadamente cinco minutos) de normo- 
xia. El único estudio publicado con grupo control 
ha sido realizado con deportistas americanos de elite 
e indica que este tipo de exposición a la hipoxia care- 
ce de efectos sobre las variables hematológicas, el 
VO 3mu. 0 el rendimiento deportivo (Julian y cols., 
2004). 

El entrenamiento en hipoxia, mientras se vive a 
nivel mar, ha sido estudiado ampliamente. El entre- 
namiento de resistencia durante tres-cinco sema- 
nas a una altura simulada de 2.300 a 4.000 metros 
no produce una mejora del rendimiento superior a 
la conseguida con el mismo programa de entrena- 
miento a nivel del mar ya sea en sujetos entrenados 
(Adams y cols., 1975; Ventura y cols., 2003) o en 
sujetos previamente no entrenados (Emonson y cols., 
1997: Messomnier y cols., 2004). Este tipo de entre- 
namiento no se asocia a cambios en las variables 
hematológicas ni permite aumentar cl VO,,,,, en 
mayor medida que simplemente entrenar a nivel del 
mar (Terrados y cols., 1988: Wilber, 2001; Hendrik- 
sen y Meeuwsen, 2003; Truijens y cols., 2003). Sin 
embargo, si el ejercicio se realiza en hipoxia, el grupo 
que ha entrenado en hipoxia tiene un rendimiento 
superior (Tertados y cals., 1988; Vallier y cols., 1996: 
Geiser y cols,, 2001). No obstante, el entrenamien- 
to en hipoxia puede promover adaptaciones enzimá- 
ticas específicas cuya influencia en el rendimiento 
a nivel del mar aún no ha podido ser aclarada. Por 
ejemplo, el entrenamiento en hipoxia se asocia a un 
mayor aumento de la actividad de enzimas del meta- 
holismo aeróbico y de mioglobina (Terrados y cols., 
1990), mientras que puede disminuir la actividad 
de la PFK (Terrados y cols., 1988). Además. el entre- 
namiento en hipoxia puede aumentar la transcrip- 
ción de ARNm del factor inducible por hipoxia la. 
(HIF-10t), así como cel RNAm de mioglobina y 
VEGF (factor de crecimiento vasculo-endotelial) 
(Vogt y cols., 2001). No obstante, lo importante no 
es si aumenta o no cl ARNm que codifica proteínas 
relevantes para el rendimiento deportivo, lo impor- 
tante es si realmente se llega a producir el aumen- 
to en la cantidad de proteína codificada por el 
ARNm en cuestión. Sin cl aumento de la cantidad 
de proteína no se producen cambios en la función. 
Sería necesario realizar un estudio muy prolongado 
en el tiempo (varius meses) para poder comprobar 
definitivamente si cl entrenamiento hipóxico inter- 
mitente puede llegar a ofrecer ventajas de cara al 
rendimiento deportiva comparado con el entrena- 
miento normóxico. 


En resumen, el entrenamiento en altura resulta 
claramente eficaz para aumentar el rendimiento 
deportivo cuando la competición se va a celebrar en 
altura. Facilita la aclimatación y mejora el rendi- 
miento en altura. Para mejorar el rendimiento a nivel 
del mar, la combinación de permanencia en altura 
to altura simulada) con entrenamiento de alta inten- 
sidad a 1.250 metros y entrenamiento de modera- 
da y baja intensidad entre 2.000 y 3.000 metros ha 
originado mejores resultados en algunos estudios, 
pero no en todos. Las diferencias entre estudios 
podrían ser debidas al diferente nivel inicial de los 
sujetos incluidos en las investigaciones, al tiempo 
de exposición a la hipoxia, al grado de hipoxia utili- 
zado y a la diferente sensibilidad de los sujetos a la 
hipoxia. Se necesitan más investigaciones para poder 
establecer definitivamente si el entrenamiento en 
altura puede ofrecer alguna ventaja al deportista que 
tiene que competir a nivel del mar en disciplinas de 
resistencia aeróbica. Son especialmente necesarias 
investigaciones con deportistas de elite. En cual- 
quier caso, hay que tener presente que la hipoxia 
puede resultar contraproducente al ocasionar cam- 
bios contrarios a los deseados, por lo que antes de 
decidir incluir estas técnicas en un programa de 
entrenamiento es conveniente sopesar las ventajas 
e inconvenientes, para, en función de la evolución 
de los trabajos científicos y de la propia experiencia 
de los entrenadores, adoptar la actitud más conve- 
niente en cada caso. 


La permanencia prolongada en altura 


conlleva algunos cambios orgánicos 
que pueden dificultar la respuesta 

al entrenamiento y deteriorar 

el rendimiento en algunas disciplinas 


deportivas 


La aclimatación a la altura puede ocasionar cam- 
bios que podrían resultar perjudiciales para el ren- 
dimiento a nivel del mar. Por ejemplo, la aclimata- 
ción a la altura se asocia a descenso del agua 
corporal total y del volumen plasmático que puede 
disminuir el VO,,,.. y la resistencia aeróbica, espe- 
cialmente en ambientes cálidos. Este electo, afor- 
tunadamente dura poco, ya que el volumen plasmá- 
tico normal se recupera antes de 48 horas, al volver 
a nivel del mar. 

Dormir a una altitud de 3.000 metros y entrenar 
a nivel del mar durante tres semanas produce un 
descenso marginal (3%) de la actividad de la bomba 
sodio-potasio, sin que se acompañe de alteraciones 


en la contractilidad muscular (Aughey y cols., 2005), 
No obstante, exposiciones a mayor altitud o más 
prolongadas más prolongadas podrían producir un 
descenso mayor de la actividad de la bomba sodio- 
potasio. Un descenso de la actividad de la bomba 
sodio-potasjo podría afectar a la resistencia acróbi- 
ca y anaeróbica. 

La exposición a la hipoxia, con o sin entrenamien- 
to, provoca un aumento de la actividad simpática. 
un aumento de la presión arterial media de reposo 
y un aumento transitorio del metabolismo basal. 
Este aumento de la actividad simpática también se 
produce ante la exposición intermitente a la hipo- 
xia, tal y como demuestran algunos estudios efec- 
tuados con pacientes que sufren apnea del sueño. 
Puede que este aumento de la actividad simpática 
sea uno de los [actores que contribuyan al mayor 
riesgo de caer en entrenamiento excesivo, al entre- 
nar en altura. 

Con la exposición prolongada a la hipoxia, cspe- 
cialmente a alturas moderadas y elevadas, se puede 
producir una pérdida importante de masa muscu- 
lar por mecanismos que aún no han sido aclarados. 
De producirse pérdida de masa muscular la fuerza, 
la velocidad y la potencia muscular podrían también 
reducirse. Además, la hipoxia severa dificulta la acti- 
vidad mental y las tareas motoras finas. Estos efec- 
tos secundarios podrían ir en deterioro de la técni- 
ca. Estos cambios podrían conllevar un descenso en 
el rendimiento en pruebas de potencia (velocidad, 
saltos). Además, la exposición prolongada a grandes 
altitudes (por encima de los 5.000 m) se ha asocia- 
do a un descenso de la actividad de enzimas oxida- 
tivos y glicolíticos. 

Algunos sujetos presentan alteraciones del sueño 
aaltitudes bajas (2.000 m), mientras que a altitu- 
des superiores a 6.000 metros casi todos los sujetos 
presentan alteraciones del sucño. Estas consisten 
en apnea del sueño (sleep apnea), respiración perió- 
dica (Cheyne Stokes), múltiples interrupciones del 
sueño con despertar súbito, disminución del sueño 
REM, etc. (West y cols. 1986). En gencral, se pro- 
duce una desorgavización del sueño que disminu- 
ye la calidad del sueño y podría afectar al rendimien- 
to deportivo. 


PERFIL FISIOLÓGICO DEL ALPINISTA 
DE ELITE 


Entendemos por escalador himalayense o alpi- 
nista de elite aquel que ha sido capaz de escalar al 
menos en una ocasión picos por encima de los 8.000 
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metros sin ayuda de botellas de oxígeno. En primer 
lugar describiremos las características gencrales que 
presentan estos escaladores y posteriormente des- 
cribiremos los cambios que pueden observarse en 
estos deportistas una-dos semanas después de su 
regreso a nivel del mar procedentes de una expedi- 
ción a cotas superiores a los 8.000 m. 

Existen pocos datos acerca de la morfología 
muscular de los alpinistas de clite, ya que se han 
practicado pocas biopsias musculares a este tipo de 
deportistas. Los datos existentes indican que los 
alpinistas de elite (incluidos los dos primeros que 
escalaron el Everest sin ayuda de botellas de D,) 
presentan un porcentaje de libras tipo | en el vasto 
lateral del cuádriceps del 70% (Oelz y cols., 1986; 
Cerrctelli y cols., 1989). El área de sección trans- 
versal de las fibras musculares es inferior a la obser- 
vada en sujetos sedentarios y aproximadamente la 
mitad de la que tienen los corredores de fondo de 
elite. La densidad volumétrica mitocondrial total e 
interfibrilar es similar a la observada en sujetos 
sedentarios. En cambio, la densidad volumétrica 
mitocondrial de las mitocondrias subsarcolémicas 
y la densidad volumétrica de gotitas citoplasmáti- 
cas de lípidos es superior en los alpinistas que en 
los sujetos sedentarios (Cerretelli y cols., 1989). Los 
alpinistas presentan una densidad capilar superior 
a la observada en sujetos no deportistas, tanto cxpre- 
sada por área de sección transversal (cerca de 550 
capilares por um”) como expresada como número 
de capilares alrededor de cada fibra. Los alpinistas 
Sherpas de clite presentan una morfología mus- 
cular similar, con la excepción de que los Sherpas 
presentan una densidad volumétrica mitocondrial 
ligeramente inferior a la observada en sujetos seden- 
tarios (Kayser v cols., 1991). 

Contratiamente a lo que pudiera pensarse, el 
VO ¿mo medio de estos deportistas no es muy alto, 
se haya próximo a 60 ml - kg* - min”, para una edad 
media de 41 años, con valores mínimos por encima 
de 48 ml - kg' - min”! (Oelz y cols., 1986). Los alpi- 
nistas Sherpas de clite presentan valores de VO ).., 
medios de 67 ml - Lg? - min? (Garrido y cols., 1997). 
Los alpinistas caucásicos de elite presentan volú- 
menes pulmonares tan sólo ligeramente superiores 
a los estimados en la población de referencia, inclu- 
so hay escaladores con volumenes pulmonares infe- 
riores a los valores de referencia que han escalado 
con éxito el Evercst. 

Comparados con sujetos sedentarios, los alpinis- 
tas de elite presentan una ventilación normóxica cn 
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reposo superior. La respuesta ventilatoría a la hipo- 
xa Lanto en reposo como durante el esfuerzo es bas- 
tante más marcada en los alpinistas de elite. Estos 
cfectos están presentes aunque los alpinistas se 
hallen en uma fase de la temporada en la que no estén 
aclimatados a la altura. No obstante, la respuesta 
ventilaloria al esfuerzo en normoxia es similar a la 
observada en sujetos sedentarios. Debido principal- 
mente a esta mayor respuesta ventilatoria, los alp,- 
nistas de elite desaturan menos cuando son somelj- 
dos a hipoxia aguda severa en reposo. Por ejemplo, 
al equivalente a 5.300 metros de altura, la satura- 
ción de la hemoglobina arterial de los alpinistas de 
elite es de 89 frente a 78%, en deportistas no alpi- 
nistas y sedentarios. Ocl7 y cols. (1986) no observa- 
ron diferencias significativas en la saturación de la 
hemoglobina arterial durante el ejercicio de pedaleo 
a 90 W en hipoxia equivalente a 5.300 metros entre 
los alpinistas y los sujetos del grupo control (75 y 
69%, respectivamente). No obstante, estos datos fue- 
ron obtenidos mediante pulso-oximetría, una técni- 
ca no muy exacta. 

Una o dos semanas después de regresar de una 
expedición himalayense, los alpinistas presentan una 
disminución de la masa muscular y del diámetro de 
las fibras musculares. Además, también disminuye 
la actividad de las enzimas metabólicas oxidativas 
(succinato deshidrogenasa, malato deshidrogenasa 
y citrato sintasa), mientras que la actividad de las 
enzimas glicolíticas (Fosfofructo quinasa y lactato 
deshidrogenasa) no varía o disminuye ligeramente 
(Cerrctelli y cols., 1989). 
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INTRODUCCIÓN 


Nuestro planeta está envuelto por una delgada 
capa gaseosa que se mantiene sujeta a la superficie 
por la acción de la fuerza de gravedad y la acompaña 
en su movimiento de rotación. La atmósfera se con- 
centra especialmente en los primeros 5 km, donde 
está la mitad de su masa, « pesar de que se calcula 
su espesor total eo unos 1.000 kilómetros. Su densi- 
dad disminuye conforme nos alejamos de la superfi- 
cie de la Tierra. La troposfera, que es la capa más 
próxima a la superficie es también la más dinámica, 
va que siempre está en movimiento: vientos, lluvias, 
nubes, etc. Es este movimiento el que garantiza la 
composición casi constante del aire que respiramos. 
También es donde se generan Jos fenómenos de con- 
taminación atmosférica. Su característica física más 
importante es que la lemperatura va descendiendo 
con la altura, a razón de 0,6 *C cada 100 m, hasta 
unos 12 kilómetros, donde se estabiliza durante un 
intervalo de altura denominado tropopausa, que está 
a unos 15 ilómetros en el Ecuador y a unos 6 km en 
los polos (Mas, 1994). Desde la tropopausa hasta los 
45 km se encuentra la estratosfera, donde se genera 
la mayor parte del ozono atmosférico, detecrándose 
una gran cantidad entre los 25 y los 30 km de alti- 
tud. Su función más importante es la de absorber la 
radiación ultravioleta procedente del espacio exterior, 
y tiene un claro efecto beneficioso, no compartido 
como veremos más tarde, por el ozono troposférico, 
responsable principal de la contaminación del aire 
que respiramos. La atmósfera mantiene una compo- 


CAPiTULO 


aer 


sición química prácticamente constante en los pri: 
meros cien kilómetros de altura. Se compone de agua, 
aire seco, y del aerosol atmosférico, formado por par: 
tículas sólidas y líquidas en suspensión. El agua se 
puede dar en cualquiera de sus estados físicos. La 
presencia de vapor de agua varía entre el 1 y el 3% 
del volumen total, y es responsable de los fenóme- 
nos naturales: lluvia, niebla, rocío, nieve, granizo, 
escarcha, etcétera. El aire seco es el componente 
mayoritario de la atmóslera, representando el 99% de 
su volumen. Se compone de: 


e Nitrógeno: 78,1%. 
e Oxígeno: 20,9%. 


Además de estos componentes, existe también 
CO,, junto con otros gases en aún menor proporción, 
como el helio, neón, metano, ozono, etc., que aun 
encontrándose en proporciones muy pequeñas pue: 
den, como veremos, influir significatvamente en el 
comportamiento del organismo durante el ejercicio 
Físico. Los ciudadanos de las grandes ciudades y los 
habitantes de las áreas industriales probablemente 
entendemos mejor el término contaminación atmos- 
férica. Sin embargo, parece conveniente resaltar el 
congeplo que aporta nuestra legislación, que en la 
Lev de Protección del Medio Ambiente (38/72 de 22 
de“diciembre): «Sc entiende por Contaminación 
Atmosférica la presencia en cl aire de materias o for- 
mas de energía que impliquen riesgo, daño o moles- 
tia grave para las personas y bienes de cualquier natu- 
raleza». Millones de personas viven en zonas donde 
el aire no sólo transporta cl oxígeno que necesita: 


mos para vivir, sino que además de éste, y de los 
componentes antes descritos, el aire contiene con- 
taminantes que pueden llegar a niveles en los que 
sean nocivos para la sahud. El ozono, dióxido de azu- 
fre o de nitrógeno, el monóxido de carbono, y otras 
sustancias que analizaremos pueden ser las causan- 
tes de numerosos problemas (Volpino y cols., 2004). 

El ejercicio físico nos hace especialmente vulne- 
rables. Cuando realizamos actividad física aumen- 
tamos considerablemente la ventilación, y a medi- 
da que penctra en nuestros pulmones más cantidad 
de aire, mayor es el efecto que pueden ocasionar 
esas sustancias sobre nuestra salud (Turcotle y cols., 
1997). También se ha probado que el electo defen- 
sivo del mecanismo mucocilar nasal se ve limitado 
tras el ejercicio de alta intensidad y de larga dura- 
ción (Wuns y cols.. 3995). 

La relación entre ejercicio físico y contaminación 
atmosférica debe interesar de una manera especial 
a corredores, ciclistas, trabajadores a la intemperie, 
padres, entrenadores y maestros; y en general a cual- 
quier persona que realice actividad física al aire libre. 
Existen, además algunas personas particularmente 
vulnerables a la contaminación atmosférica (Harris 
y cols., 2005; Zanobetti y cols., 2004; Didier y cols., 
2003; Daigle y cols., 2003; McConncel y cols., 2002), 
yen los que aumenta aún más su vulnerabilidad 
cuando realizan ejercicio físico intenso: 

Niños. 

Asmáticos. 

Enfermos pulmonares. 
Enfermos cardiovasculares. 
Ancianos. 


Los pulmones son unos de los puntos de contac- 
to con el medio ambiente más importantes. Pode- 
mos llegar a beber dos o más litros de agua al día, 
pero respiramos entre 6 y 10 litros de aire por minu- 
to, es decir unos 32.000 litros diarios en reposo. 
Durante el ejercicio Físico la ventilación pulmonar 
aumenta en relación lineal a la carga de trabajo 
impuesta, llegando a valores de más de 100 litros 
por minuto en personas no especialmente entrena- 
das y a más de 200 en deportistas de muy alto nivel. 
Además, durante el ejercicio aumenta proporcional- 
mente la tasa de difusión al aumentar cl lecho vascu- 
lar u el núemro de alvéolos funcionales. 

Por estas razones, cuando se realiza ejercicio físi- 
co en ambiente contaminado, incrementamos tam- 
bién el contacto con esas sustancias, aumentando 
el riesgo de sufrir trastornos en nuestra salúd. Este 


Nx 


ES 


739 


CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA Y EJERCICIO FÍSICO 


efecto se conoce bien desde hace mucho tiempo, y 
puede producir disminución en la capacidad venti- 
latoria, dolor torácico, tos, cstornudos, etc. También 
se han descrito alteraciones cardiovasculares signi- 
licativas. (Sharman y cols., 2004; Zareba y cols., 
2001). Los contaminantes pueden, además, agravar 
cuadros asmáticos, algunas enfermedades cardio- 
vasculares, debilitar las defensas pulmonares u oca- 
sionar algunos trastornos respiratorjos que a conti- 
nuación analizaremos. El aumento de ciertas 
patologías a medida que ha crecido la contamina- 
ción atmosférica es un fenómeno de profunda preo- 
cupación para los responsables de la salud. Estu- 
dios como cl realizado en Oslo (Skjonsberg y cols., 
1995) son un ejemplo de ello y nos permiten demos- 
trar el aumento de la prevalencia del asma relacio- 
nado con el aumento de la contaminación (Kherad- 
mand y cols., 2002; Rundell y cols., 2002). Existen 
también casos especialmente susceptibles, como 
por ejemplo la gestación, en la que el feto es par- 
ticularmente vulnerable a la inhalación de monóxi- 
do de carbono (CO) por parte de la madre. Por últi- 
mo, hay ciertas sustancias propias del lugar donde 
se realiza la actividad física que ocasionan proble- 
mas especiales, como las máquinas productoras de 
hielo en las pistas de patinaje, productos químicos 
utilizados en el saneamiento de las piscinas, etc. 


(Nystad y cols., 1997; Rahill y cols., 1996). 


CLASIFICACIÓN DE LOS CONTAMINANTES 
ATMOSFÉRICOS MÁS IMPORTANTES 


Es muy difícil precisar cuáles son todos los con- 
taminantes atmosféricos en nuestro medio, Muchos 
de los componentes están presentes sólo durante 
cortos períodos de tiempo, mientras que Otros se 
mantienen en el ambiente durante horas. General- 
mente suelen distinguirse entre contaminantes pri- 
marjos y secundarios (Harris y cols., 2005; Agustí- 
Vidal y cols., 1990; Horvath y cols., 1981). 


a) Los con!aminantes primarios son aquellos 
directamente emitidos desde la fuente (tubos 
de escape de vehículos, chimeneas de indus- 
trias, etc.). Por ejemplo los óxidos de azufre, 
especialmente el dióxido de azufre (SO)), tóxi- 
co a partir de 1-5 ppm: óxidos de nitrógeno 
(NOx), como el dióxido de nitrógeno (NO), 
tóxico a partir de las 3 pprm, monóxido de car- 
bono (CO), hidrocarburos y metales (plomo, 
cadmio), así como los pólenes o el humo de 
tabaco. 
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hb) Los contaminantes secundarios se originan por 
interacciones químicas entre los contaminan- 
tes primarios y los componentes normales de 
la atmósfera. Entre éstos se encuentran, el 
ozono (Oy) tóxico a partir de 0,37 ppm y 
cl nitrato de peracetil (PAN). 


Analizaremos con detalle aquellos contaminan- 
tes atmosféricos que de un modo especial pueden 
influir en cl ejercicio Físico. 


Ozono (0,) 

Es el principal responsable de la contaminación 
atmosférica de las ciudades a nivel del suelo, Se pro- 
duce principalmente cuando los gases, principal- 
mente NO, y compuestos orgánicos volátiles (COV), 
procedentes de los motores de los vehículos, inter- 
actúan en presencia de la luz solar (Chamcides y 
cols., 1988). Los niveles aumentan cuando: 

* No existe viento. 

Brilla el sol. 
Hace calor. 


Este «ozono perjudicial» troposlérico no debe con- 
fundirse con el «ozono beneficioso» que se encuen- 
tra en la estratosfera y que nos protegc de la radía- 
ción ultravioleta solar. La concentración de fondo de 
ozono troposférico en Europa (Fig. 40.1) es normal- 
mente inferior a 30 ug - min*, aumque no son raros 
valores superiores a 120 pg - min*. En Madrid (Fig. 
40.2) puede oscilar entre 20 y 70 g - min * en los 
meses de calor, y por debajo de 30 ug - min * en el 
invierno. 

Desde los estudios clásicos de Hazucha y cols. 
(1975) hasta la actualidad (Carlisle y cols., 2001) 
se conoce que en los sujetos normales el ozono pro- 
duce: 


* Reducción de la capacidad vital forzada (CVP). 
Reducción del volumen espiratorio forzado en 
el primer segundo (VER). 

* Incremento de la reactividad bronquial ines- 
pecífica. 

e Malestar subesternal durante la inspiración. 

Estos efectos dependen de: 


* La concentración. 

* La duración de la exposición. 

* Del nivel de ejercicio (que incrementa el volu- 
men minuto). 


La exposición al ozono en reposo no produce efec- 
tos de relevancia por debajo de los 0,5 ppm (MeDon- 


nel y cols., 1983) (1 ppm de O, = 2.000 ug - min”), 
Durante el ejercicio, al incrementarse la ventilación 
pulmonar, la concentración requerida para los mis- 
mos efectos es muy inferior. También influve el pre- 
dominio del tipo de ventilación, según sca éste nasal 
u oral. Además, últimamente se está pensando que 
cifras relativamente bajas de 0,12 ppm, podrían oca- 
sionar problemas funcionales en sujetos especial: 
mente sensibles (Gong y cols., 1992). 

Midiendo los efectos en función de la dosis se 
ha comprobado que, por ejemplo, ventilando a 
67 | - min* se objetivan trastornos significativos en 
CVF, VEF, y fMujo espiratorio forzado entre el 25 y 
el 75% de la capacidad vital (FEF 25-75%), con 0,12 
ppm (MeDonnel y cols.. 1983). Estos mismos datos 
son corroborados por la mayor parte de los estudios 
realizados sobre el asunto (Hazucha y cols., 20031, 
En la figura 40.3 vemos la respuesta recogida por 
Horvath y cols. (1981) donde se pueden apreciar las 
modificaciones espirométricas que aparccen en la 
administración de ozono a 0,5 ppm durante dos 
horas. y cómo aumentan los efectos en el grupo B, 
que comienzan el ejercicio (45% de VO,,,,,.) con ante- 
rioridad. En la figura 40.4 (Folisbee y cols., 2000) se 
observa la disminución del VER, durante el ejerci- 
cio continuo y tras la exposición al ozono, a lo largo 
de una hora. La línea discontinua y círculos negros 
representan sujetos ventilando a 35-80 litros por 
minuto, y la línea continua y círculos blancos, a suje- 
tos ventilando entre 80 y 100 litros por minuto. 

En algunos estudios sobre ciclistas aficionados 
se han encontrado afectaciones pulmonares sígni- 
Ficativas en concentraciones inferiores a 60 ppb (1 
ppb = | ppnwm: parte por mil millones) (Brunckre- 
ef y cols., 1994), aunque estas conclusiones no san 
compartidas por todos los investigadores (McDon- 
nel y cols.. 1997). 

Se ha encontrado también correlación cntre los 
días con tasas elevadas de ozono en el ambiente y 
exacerbaciones de procesos asmáticos que aumen- 
tan los ingresos hospitalarios. Por otro lado, Korrick 
y cols. (1998), estudiando una población de sende- 
ristas, describen cómo el grupo que tenía una histo- 
ria previa de asma o rinitis, presentaba una suscep- 
tibilidad al ozono cuatro veces mayor al grupo general. 
Se cree que, :áRmenos en parte, la respuesta respi- 
ratoria al ozonó'se encuentra mediada por mecanis- 
mos nerviosos vegetativos, ya que un acrosol de atro- 
pina inhalado previamente hace que se bloquee el 
incremento de la resistencia de la vía aérca induci- 
do por el azono (Gong y cols., 1992). También se ha 


CONTAMINACIÓN AFMOSFÉRICA Y EJERCICIO FÍSICO 


b 


MÁX 26 Estaciones urbanas de medición de la contaminación atlmostérica de fondo 


O s<NCI O >NCI y < NCS O >NGCS y < VO O >VO y s<50% sdbre el VO O > 50% sobre el VO 
Figura 40.1. Ozono en las ciudades europeas 1999. Concentración del 26.* valor máximo diorio más alto en ocho horas, VO: valor 
objebvo de la UE, NCS y NCI: nivel de clasificación superior e inferior; VO = 120 ug - ri NCS = 100 ug - mr; NCI=80 ug - mr, 
(Larssen S, Barret KJ, Fiala ) Coodwn J, Hagen LO, Henriksen JE, Leeuw E, Tarrason L, van Aalst R. Calidad del aire en Europa. 
Situación actua! y tendencias 1990-1999. Agencia Europea de Medio Ambiente. Ministerio de Medio Ambiente Madrid, 2003.) 
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Figura 40.2. Máximos y mínimos de ozono en Madrid a lo largo del año 1995. El ozono en Madrid suele oscilar entre 20 y 70 
ng - rrr? en los meses de calor, y por debajo de 30 ug - rr? en el invierno. (Medio ambiente en España 1996, MMA, 1997.) 


Grupo B 
Ejercicio 


FEM 
25-75 % 


Figura 40.3. Modificaciones espirométricas que aparecen en la administración de ozono a 0,5 pprn durante dos horas, y cómo 
aumentan los efectos en el grupo B, que comienzan el ejercicio (45% de VO...) con anterioridad. (Modilicada de Horvath SM. 
impact of air quelity in exercise performance. Ed. Williams 8 Wilkins. Exerc Sport Sci Rev, 1981, 9:265-296,) 


Reducción en VEF, (%) 


0,30 
Concentración de ozono (ppm) 


0,10 0,20 


Figura 40.4. Disminución del VEF1 durante el ejercicio conti- 
nuo y tras la exposición a dwersas concentraciones de ozono 
2 lo largo de una hora. La línea discontinua y circulos amarillos 
representan sujetos ventilando a 55-80 litros por minutos; y la 
nea continua y círculos blancos a sujetos ventilando entre 80 
y 100 litros por minuto. (Modificada de Folisbee LJ. Effects of 
gir pollutants on exercise. En: Garret WE. Exercise and Sports 
Suence. Ed. Wilhams and Wilkins, 2000.) 


comprobado cómo el ozono puede actuar sobre el 
tono vagal, modificando la frecuencia cardíaca (Gold 
y cols., 2000). Además de la respuesta colinérgica, 
el ozono parece tener efectos a través de la vía de la 
ciclooxigenasa. Sc ha descrito una correlación direc- 
la entre los niveles de prostaglandinas E, (PGE,) en 
el lavado broncoalveolar (LBA) y la reducción en la 
función pulmonar en individuos expuestos al ozono. 
También se ha visto un incremento de neutrófilos 
cuando se han expuesto a concentraciones entre 0, | 
104 ppm, tanto en el lavado bronquioalveolar (LBA) 
como en biopsias bronquiales. Estos infiltrados neu- 
tróbilos aparecen entre una y seis horas de la expo- 
sición y se mantenían durante casi 20 horas. Tam- 
bién se han descrito incrementos en interleuquina-6 
(IL-6), PGE, leucotrieno B, (LT'B), tromboxano B2 
(TXB2), fibronectina, factor activador del plasminó- 
geno y elastasa en el LBA, tras la exposición con 
ozono (Peden y cols., 1997). Parece que las células 
epiteliales tienen una función protagonista en la reac- 
ción inflamatoria inducida por el ozono, y que la res- 
puesta nerviosa iría dirigida principalmente a las 
modificaciones Funcionales pulmonares. La PGE, 
es un marcador de la inflamación que se carrelacio- 
na con cambios funcionales pulmonares en sujetos 
normales; además, no se ha encontrado correlación 
entre la inflamación inducida por el ozono y la res- 
puesta de la vía aérea, lo que deja importantes lagu- 
nas en la explicación del fenómeno inflamatorio ante 
el ozono en sujetos sanos. Los inhibidores de la ciclo- 
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oxigenasa, tales como el ibuprofeno u la indometa- 
cina, pueden atenuar las restricciones espirométri- 
cas producidas por el ozono, si bien no parece que 
tengan cfecto sobre el fenómeno inflamatorio de 
hiperreactividad bronquial (Peden y cols., 1997). 
Cuando se administra lidocaína en las vías aéreas 
altas, también se produce ima inhibición parcial de 
esas limitaciones espirométricas, lo que hace pen- 
sar en que los receptores sensibles a la lidocaína, 
cuando son irritados por el ozono reducen la capa- 
cidad inspiratoria. En un estudio de Hiltermann y 
cols. (1997) se demuestra que la reacción inflama- 
toria de Jas vías aéreas en respuesta al ozono causa 
un incremento en la respuesta broncoconstrictora, 

Por otra parte, Hazucha y cols. (1992) observa- 
ron en sujetos sanos cómo la exposición previa a otro 
contaminante, como el NO,, sensibiliza al organis- 
mo [rente al ozono. Del mismo modo, en esta oca- 
sión en asmáticos, Koenig y cols. (1990) vieron que 
la exposición previa al ozono sensibiliza frente al SO.,. 
Existen diversos estudios que muestran la influen- 
cía especial del ozono en pacientes asmáticos (Fos- 
ter y cols., 2000). Cop respecto a la rinitis alérgica, 
se ha observado que la exposición al ozono antes de 
la provocación alergénica, produce ciertas modifica- 
ciones en la dosis umbral de alerecno necesario para 
producir la respuesta, y ocasiona un incremento en 
los niveles de citoquinas inflamatorias medidas 
en el lavado nasal (Koren y cols., 1995), Parece que 
los sujetos mayores de 50 años son menos suscepti- 
bles que los jóvenes en exposiciones de una y dos 
horas de duración tanto al ozono, como a mezclas 
con otros contaminantes como el NO, o el PAN 
(Gong y cols., 1992). En otro estudio de Gong y cols. 
(1998), intentaron demostrar que la reactividad res- 
piratoria aguda al ozono podría conducir a la enfer- 
medad pulmonar crónica en sujetos sometidos habi- 
tualmente a atmósferas ricas en ozono, pero no 
fueron capaces de demostrar la hipótesis. 

Se han desarrollado varios estudios sobre el posi- 
ble efecto beneficioso de la vitamina E como agen- 
Le que disminuiría la susceptibilidad pulmonar fren- 
te al ozono, con conclusiones diversas. (Pierson y 
cols., 1986; Grievink y cols. 1998). 

Por último, cabe resaltar el efecto psicológico 
que este contaminante puede ejercer sobre la moti- 
vación del deportista, que también ocurre con otras 
sustancias desagradables. (Horvath y cols., 1981). 


Óxidos de nitrógeno (NO) 


Dentro del grupo de los NO,, cl más común e 
importante de ellos, desde el punto de vista de la 
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salud. es el dióxido de nitrógeno (NO,). La aparición 
de estos contaminantes se debe a la presencia de 
nitrógeno del aire en el proceso de combustión. Cuan- 
to mayor es la temperatura en los procesos de com- 
bustión, mavor cantidad de éstos. Aparece de forma 
natural en incendios forestales y crupciones volcáni- 
cas. Puede combinarse con el agua y formar ácido 
nítrico, contribuyendo a la producción de lua ácida, 
En el interior de las viviendas suele proceder de estu- 
fas o calentadores de agua que empleen gas como 
fuente de energía (Horvath y cols.. 1981). 

La concentración media anual de NO, en áreas 
urbanas se encuentra entre 20 y 90 mg - min*, nive- 
les que pueden variar mucho a lo largo del día como 
consecuencia de las «horas-punla» de tráfico. En 
Madrid, se puede apreciar cómo las cifras de NO, 
oscilan entre 25 y 180 g - min *, aumentando en 
invierno, y disminuyen cn verano (Fig. 40.5). Las 
cifras máximas tolerables de 200 mg - min *en una 
hora sólo se alcanzan en España en contadas oca- 
siones: por ejemplo en 1995 sálo se registraron tres 
casos (Madrid, Sevilla y Cantabria). 

Animados por las observaciones que desde prin- 
cipios de siglo se habían efectuado en granjeros into- 
xicados en silos (Horvath y cols., 1981), que en un 
principio fueron atribuidas al efecto del CO, y que 
después creyeron que la responsabilidad le corres- 
pondía al NO), se han venido estudiando con inte- 
vés creciente los efectos que éste tiene sobre cl suje- 
to en reposo, empleando un variado repertorio 
de concentraciones (entre 0,1 y 4 ppm) (| ppm de 
NO, = 2.000 ug - min”), y no se ha identificado con 
claridad modificaciones sustanciales, al menos a 
corto plazo, sobre la función pulmonar. Incluso Adams 


y cols. (1987), en un estudio clásico realizado duran- 
te una hora. en un ambiente de contaminación mixta 
con NO, (0,6 ppm) y O, (0,3 ppm), donde jóvenes 
adultos sanos realizaron ejercicio físico de cierta inten- 
sidad, no encontraron modificaciones pulmonareso 
síntomas distintos a los que va aparecían con el ozono 
sólo. Por otro lado, existen estudios, como los de Moh: 
senin y cols. (1988) o los de Frampton y cols. (1991), 
en los cuales obtienen incrementos de reactividad 
bronquial en exposiciones de uma a tres horas con 
concentraciones entre 1,5 y 2 ppm, tanto cn reposo 
como durante el ejercicio. Incluso Posin y cols. (19781 
describieron modificaciones sanguíneas: disminucio: 
nes en las cifras de hemoglobina, hematócrito y ace- 
tilcolinesterasa, e incrementos de la deshidrogenesa- 
glucosa-6-foslasto. 

Se han descrito incrementos significativos en 
la resistencia de la vía aérea en exposiciones de 
corta duración a concentraciones de 500 ppb, y en 
no asmálicos en niveles de ) .000 ppb (Lee y cols,, 
1994). Los niños pueden ver incrementado su ries- 
go de sufrir infecciones respiratorias un 20% con 
exposiciones prolongadas a concentraciones de 
16 ppb (Pribyl y cols., 1996). 

Como se hu comentado con anterioridad, la expo- 
sición previa al NO, en sujetos sanos les sensibili- 
za frente a la exposición al ozono. En cste sentido, 
Devalia y cols. (1994) observaron que aunque la 
exposición aislada a SO, y NO, no parecía tener un 
efecto concluyente sobre los asmáticos, cuando 


- expusieron a estos a una mezcla de 0,2 ppm de SO, 


y 0,4 ppm de NO, durante seis horas, observaron 
que se incrementaba la sensibilidad a los alérgenos. 
En este estudio la combinación de los gases hacía 


Figura 40.5. Evolución anual del NO, (ug : m*) en Madrid durante 1996 (Puerta de Toledo) (Medio ambiente en España 1996, 


MMA, 1297) 


ue la concentración del alérgeno requerida se redu- 
ese un 60%, para disminuir en un 20% VEEF, 
p=0,015). Esto nos hace reflexionar sobre el inte- 
s de diseñar estudios mixtos de contaminantes 
que en la actualidacl no están suficientemente desa- 
mrollados. 

Por consiguiente, el NO), por lo menos a las con- 
centraciones que sucle presentar tanto al aire libre 
como en lugares cerrados, parece ser un contami- 
nante oxidante muchos menos peligroso que el 
ozono, siendo sus electos pulmonares escasos e 
infrecuentes. Por otro lado, por ser los NO, los con- 
taminantes menos conocidos, podrían no recono- 
terse efectos nocivos poco estudiados, y es pruden- 
le mantener un cierto escepticismo sobre su 
peligrosidad hasta que no haya estudios más corm- 
pletos. 


Dióxido de azufre (S0,) 


El dióxido de azutre (SO), es con mucho el óxido 
de azulre más relevante como contaminante atmos- 
férico. La fuente más importante deriva de los com- 
hustibles fósiles empleados en la industria (carbón, 
fuel» y gasóleos), con especial referencia a las fábri- 
cas que utilizaban carbón como energía principal, 
¿que al ser frecuentemente eliminado por altas chi- 
'mencas pueden difundir el contaminante a mucha 
distancia del origen. Además, en combinación con 
el agua puede producir ácido sulfúrico, generando 
la lluvia ácida de tan devastador efecto en la era 
industrial. Habitualmente las cifras en el interior de 
los edificios son inferiores a las exteriores. En Espa- 
ña no suelen sobrepasarse los límites máximos de 
500 g - min”* en una hora. Por ejemplo, en 1995 


ña 1996. MMA, 1997) 
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no se registró ningún positivo en ninguno «de los cen- 
tros de control del Estado. Como se puede obser- 
var en el gráfico, que corresponde a la glorieta de 
Quevedo de Madrid (Fig. 40.6), las cifras no sobre- 
pasaron entre 1995 y 1996 los 250 ug - min”, con 
cifras generales más altas entre octubre y marzo. 
En un interesante estudio descriptivo sobre los 
problemas médicos ocasionados por la contamina- 
ción atmosférica en Alemania desarrollado por Scha- 
ler y cols. (1997), estos autores describieron cómo 
los problemas derivados del SO), como Jos proce- 
sos pulmonares o dermatológicos, son más frecuen- 
tes en las áreas industriales orientales, y sin embar- 
go en las ciudades de la antigua Alemania Occidental 
existe uma mayor preocupación por los agentes oxi- 
dantes (principalmente el ozono). A diferencia de 
otros contaminantes, el SO, produce un efecto rápi- 
do en la función pulmonar de los asmáticos¿, con 
respuestas significativas en lus primeros dos minu- 
Los, y picos máximos entre los 5 y los 10 minutos. 
En adolescentes y adultos sanos se ha observa- 
do broncoconstricción a concentraciones superio- 
res a 3 ppm (1 ppm de SO, = 2.500 mg + min”) 
mientras que estudios a niveles inferiores a 2 ppm 
no parecen mostrar resultados positivos, a pesar de 
que en algunos de ellos se hayan realizado durante 
la actividad física de cierta intensidad, y variando el 
modo de inhalación (Koren y cols., 1995). En suje- 
tos mayores de 55 años tampoco parece haber una 
diferencia sustancial frente a los primeros. Los sín- 
tomas descritos más a menudo sé centran en las vías 
respiratorias altas, y se deben principalmente a sen- 
saciones desagradables en el olor y el sabor. Los 
asmáticos que sufren broncoespasmo inducido son 


Figura 40.6. Evolución anual del SO, (ug - rs) en Madrid durante 1995-1996 (Glorieta de Quevedo). (Medio ambiente en Espa- 
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un grupo especialmente sensible, a pesar de tener 


una enorme variabilidad interpersonal (pueden apa- 
recer síntomas en reposo con | ppm, y no hacerlo 
con ejercicio moderado en cifras superiores a 0,5 
ppm). Este efecto suele ser reversible espontánca- 
mente en media hora respirando aire limpio, o tras 
una hora de exposición continuada. Por otro lado, 
los adolescentes alópicos con broncoespasmo indn- 
cido por el ejercicio sufren reducciones cn torno al 
15%, situación que como en los sujetos normales 
no ocurre en pacientes asmáticos atópicos sin este 
fenómeno. Todo cllo nos lleva a suponer que es pre- 
ciso esta hiperrcactividad bronquial para atribuir tras- 
tornos espirométricos en el contacto con SO). Se ha 
estudiado también pacientes con enfermedad pul- 
monar obstructiva crónica (EPOC) sin demostrarse 
síntomas adicionales significativos tras la exposición 
al contaminante hasta 0,8 ppm con ejercicio de lige- 
ra intensidad. También sabemos que el efecto bron- 
coconstrictor del SO, sobte los asmáticos que ya 
hemos analizado, a niveles tan bajos como 0,1 ppm, 
pueden verse potenciados por la respiración oral, el 
incremento de la ventilación, enfriamiento, aire seco 
(10 a -20 *C), y exposiciones previas al ozono (Koe- 
nig y cols., 1990). El calor no parece modilicar la 
respuesta. Como apuntábamos anteriormente se ha 
descrito una cierta tolerancia en los asmáticos, cuan- 
do éstos son sometidos a una exposición repetida al 
tóxico. Se ha visto cómo la respuesta funcional pul- 
monar se atenúa signilicativamente con exposicio- 
nes repetidas a concentraciones entre 0.2 y | ppm 
en periodos inferiores a una hora. Sin embargo, el 
mecanismo de tolerancia no se encuentra bien estu- 
diado. Además, esa atenuación no cs demasiado útil, 
ya que suele durar menos de 24 horas, y por tanto 
escasamente protectora. La inhalación de SO, puede 
afectar también a las vías respiratorias altas ya que 
el 99% de este gas hidrosoluble puede absorberse 
en la nasofaringe (Pierson y cols., 1986). Esto puede 
ser un argumento que relaciona la potenciación del 
efecto que ocasiona el ejercicio Físico, ya que a par- 
tir de ventilaciones de 35 | - min*! la respiración oral 
es la predominante, y en la mayor parte cle los casos 
cuando el ejercicio es intenso más del 60% del Flujo 
ventilatorio es oral (Peden y cols., 1997), Se ha admi- 
nistrado el gas a 1 ppm con mascarilla incrementán- 
dose la actividad nasal en los asmáticos. Sin embar- 
go, en otros estudios no se ha podido corroborar cste 
efecto, quedándose en una conjetura. Los antihis- 
tamínicos H1 pueden bloquear el efecto nasal pero 
no el lenómeno broncoconstrictor. Se ha investiga- 


do el mecanismo de acción del SO,, apareciendo 
que en los pacientes asmáticos descritos podrían 
estar implicado el sistema parasimpático, ya que la 
atropina para inhibir la respuesta. Sin embargo, las 
drogas anticolinérgicas no siempre ejercen un efec: 
to protector. Como ya babíamos citado, los antihis- 
tamínicos H1 como la clemastina (Tavegil*), así 
como los agonistas f,, como el albuterol ó salbuta 
mol (Ventolín*) parece que pueden inhibir el efec: 
to bronconstrictor. La beclometasona (Bccotide*o 
las teofilinas no parecen tener electo en estos casos, 
Se han realizado estudios sobre niños en cámaras de 
exposición de gases mixtos. De entre cllos merece 
especial interés el publicado por Linn y cols. (1997), 
donde estudia el efecto de una mezcla de ozono (0, | 
ppm), SO, (0,1 ppm), y 0,6 mm de aerosol de ácido 
sulfúrico durante cuatro horas. En este Case. encuen: 
tra una ausencia de respuesta en individuos sanos, 
pero un incremento significativo (p = 0,01) de tras 
tornos espirométricos en los niños con amteceden- 
tes asmáticos. 

En un estudio realizado con deportistas olímpi- 
cos se ha sugerido que el SO, podría ser uno de los 
desencadenantes del broncosespasmo (Wilber y 
cols., 2000). 


OTROS CONTAMINANTES ATMOSFÉRICOS 
Partículas en suspensión 


La materia en suspensión en la atmósfera cons- 


- ta de un conjunto heterogéneo de sustancias orgá- 


nicas e inorgánicas, sólidas y líquido-gaseosas (aero- 
soles), con diferentes tamaños y actividad biológica 
(Daigle y cols.. 2003). 

Según describen Gong y cols. (1992), desde el 
punto de vista médico tienen especial interés aque- 
llas partículas con diámetros aerodinámicos inferio- 
res a JO y, PM,,, ya que son las que más profunda- 
mente pueden penetrar en el sistema broncoalveolar, 
y por tanto potencialmente más peligrosas; además, 
las inferiores a 2,5 podrían incorporarse a la circu- 
lación (Sharman y cols., 2004; Pekkanen y co)s., 
2002). Como ya hemos dicho, las fuentes pueden 
ser innumerables, pero su concentración puede 
tener especial relevancia en los núcleos urbanos. 
Las reacciones fotoquímicas de las partículas más 
finas (< 3 um) con óxido de azufre o de nitrógeno 
pueden abastecer de ácidos fuertes a la atmósfera, 
como el ácido sulfúrico o cl nítrico. Estos ácidos 
pueden producir el fenómeno de la «lluvia ácida», 
siendo capaces de persistir cn el aire durante varios 


fas, y desplazar sus efectos a larga distancia (Gong 
y cols., 1992). 

Koren y cols. (1995) manifestaron que la distri- 
ución de estas sustancias es compleja. y que 
epende del grado de oxidación del SO, y de la 
capacidad de neutralización que el amonio puede 
producir sobre el ácido sulfúrico, reduciendo los efec- 
los. Si bien las partículas de sullato (SO?) no sue- 
len suponer cifras superiores a los 5 ug ml, a veces 
en verano se pueden dar cifras de 20 a 40. Los suje- 
los sanos no manifiestan trastornos significativos en 
exposiciones al ácido sulfúrico en concentraciones 
ntre 10 y 2.000 pg - m”*, incluso en combinación 
con ozono (0,3 ppm) (Linn y cols., 1989). Los resul- 
lados de los estudios efectuados sobre exposiciones 
agudas en pacientes asmáticos no han ofrecido datos 
subicientemente claros, pera sí parece que en muchos 
de ellos existe un cierto grado de hiperreactividad de 
las vías aércas a partir de 450 ig - m*. El fenómeno 
de la bronconstricción aparece de manera más mar- 
cada cuanta mayor capacidad ácida ticnen las par- 
tículas. También se ha visto gue entre los asmáticos, 
os adolescentes son más susceptibles que los adul- 
tos al ácido sulfúrico, aunque esto no ha sido conlir- 
do con posterioridad. El ácido sulfárico puede alte- 
Tar la capacidad de limpicza del sistema ciliar de la 
Inucosa respiratoria. Este electo, observado tanto en 
Sujetos sanos como en asmáticos, depende de la con- 
centración del ácido, del tamaño de las partículas y 
de la duración de la exposición. Así, una exposición 
de una hora a la inhalación de ácido sullúrico (entre 
100 y 1,000 my - m'*), puede ocasjonar trastornos sig- 
húficativos. Como ya hemos citado, la capacidad de 
acidificación, es decir, el número de hidrogeniones 
(H') disponibles, tiene más importancia que el pH 
de la sustancia en cuestión (hidrogeniones libres). Se 
ha descrito, aunque no se conoce el mecanismo, que 
lina exposición a nicbla con 0.5 mg - m* de ácido 
nítrico y agua destilada, seguida de una exposición 
de dos horas de 0,2 ppm de ozono en sujetos sanos 
que habían sufrido previamente trastornos por este 
oxidante, mostraron una atenuación significativa de 
la disfunción pulmonar ocasionada por el ozono. 

El plomo puede formar parte de estas partículas 
e incorporarse a la circulación tras su absorción pul- 
monar. Este fenómeno fue estudiado en Sudáfrica en 
deportistas, observándose mejoras significalivas tras 
la entrada en vigor de la normativa que retirada el 
plomo de la gasolina (Grobler y cols., 1992). En otro 
estudio británico sobre ciclistas ny se observaron efec- 
tos nocivos reseñables (Atkinson y cols., 1994). 
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Monóxido de carbono (CO) 


La principal fuente de contaminante por CO cn 
Europa procede de Jos vehículos de pasajeros mal 
controlados. El problema se centra casi exclusiva- 
mente en las áreas junto a las principales carreteras. 

El nivel de fondo de la concentración de este gas 
se sucle encuentra entre 0,01 y 0,23 mg - m* (1 ppm 
de CO = 1,] mg - m*). En las grandes ciidades sue- 
len oscilar entre 5 y 10 mg - m?, aunque los máximos 
a veces superan los 15 mg - m*, como puede apre- 
ciarse en la tabla de ciudades europeas (Fig. 40.7). 

En el hombre, el CO se encuentra formando la 
carboxihemoglobina (11bC0), cuya proporción viene 
dada por la concentración de CO inspirado, la ven- 
tilación alveolar, el volumen de los hematíes, la pre- 
sión barométrica y la capacidad de difusión pulmo- 
nar. La capacidad tóxica se debe principalmente a 
que la afinidad de la hemoglobina con el CO es unas 
240 veces superior a la del oxígeno. La curva de diso- 
ciación de la hemoglobina se desplaza a la izquicr- 
da, en presencia de HbCO, lo que hace que a una 
menor presión parcial de oxígeno, la disponibilidad 
de éste sc reduce inversamente proporcional a la 
proporción de HbCO existente (Fig. 40,8). 

La absorción de CO a diferentes concentracio- 
nes ha sido descrita desde hace mucho tiempo con 
detalle, como por ejemplo en el estudio de Petersen 
y cols. (1970). Desde cl pasado siglo se ha estudia- 
do con profusión el problema, y quizá uno de los 
pioneros fue Haldame, quien en 1895 ya describía 
las deficiencias visuales, auditivas, y dispraxias que 
aparecían con HbCO de 25-50%. Nicholson y cols., 
en 1983, comprobaron que los corredores que lo 
hacen cn un medio con tráfico denso, durante 30 
minuntos, incrementan diez veces su concentración 
de carboxihemoglobina, de manera semejante a 
fumar 10 cigarrillos. En otro estudio (Gong y cols., 
1995) encontraron cifras del 5% de HbCO en la 
sangre de corredores y ciclistas urbanos: un nivel 
semejante al de los fumadores habituales. Los tras- 
tornos clínicos se inician a partir de cifras de 2,5% 
de HbCO, en sujetos especialmente susceptibles 
(enfermos cardíacos, ctc.). No obstante, algunos 
autores apuntan su responsabilidad significativa en 
la reducción del rendimiento deportivo (Carlisle y 
cols., 2001). Según apreciamos en la tabla l, en una 
hora de ejercicio físico moderado, en un ambiente 
de 100 ppm se puede llegar a 3,6% de HbCO (Colls 
y cols., 1997). En lugares confinados, donde el CO 
procedente de los tubos de escape de los vehículos 
representa un grave riesgo. Merece una especial 
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Estaciones urbanas en puntos críticos, media más ajta cada 8 horas 


JA 


T.otráfico |: industrial 


3 


LATER 


Figura 40.7. Concentraciones declaradas de CO en ciudades de Europa superiores a los valores límite (/1) de la UE (1999). Esta- 
ciones con el registro más alto de cada ciudad. La línea horizontal indica el VL de la directwa de la UE (Larssen S, Barret Ky, FidlG 
4, Goodwin 4, Hagen LO, Henriksen JE, Leeuw E, Tarrason L, van Aalst R Cahdad del are en Europa. Situación actual y tendencias 
1990-1999. Agencia Europea de Medio Ambiente. Ministerro de Medio Ambiente. Madrid, 2003.) 


1=0% HbGCO 


2 = 5% HbGO 
3 = 10% HbCO 
4 = 20% HbCO 


Contenido de 0, (ml - 100 ml") 


Figura 40.8. Desplazamiento de la curva de disociación de la 
hemoglobma según la concentración de carboxihemoglobina, 


alención los trastornos que pueden sufrir los pacien- 
tes cardiológicos, en especial los de cdad avanzada 
cuando se encuentran en ambientes contaminados 
por este gas, ya que son considerados de especial 
riesgo (MeCrath y cols., 2000). 


Tabla 1 
Efectos producidos por el CO durante 
el ejercicio moderado 


| CO ambiental | | CO ambiental | Carboxihemoglobina a 


Después | Después 
de1lh | des8h 3 


7] 38] we] 
O 


ARA 
Cala ai 


Colls ). Air pollution, an introduction. London E 8 FN Spon, 1997. 


En la figura 40.9 podemos comprobar la reduc- 
ción del VO), con el aumento de la carboxihe- 
moglobina en sangre (Folisbee y cols.. 2000). 'Tam- 
bién es importante destacar dentro del medio 
deportivo el riesgo de contaminación del aire com- 
primido utilizado para rellenar las botellas de buceo 
«SCUBA», y la gran importancia que tiene el ase- 
gurarse que durante el llenado no pueda introdu- 
cirse el gas procedente del motor de la bomba. 
También los patinadores sobre hiclo se afectan en 
ocasiones por el escape de los motores de mante- 


Reducción de la potencia pico 
de oxigeno (%) 


0 5 10 15 


Carboxihemoglobina en sangre (%) 


igura 40.9. Reducción de VO. y concentración de carboxi- 

hemoglobina (%). (Modificada de Folisbee LJ. Effects of air 
pollutants on exercise. En Garret WE, Exercise and Sports Scien- 
ce, Ed. Willlarms and Wilkins, 2000.) 


himiento de las pistas. Además se han descrito into- 
Xicaciones por NO, en este tipo de instalaciones 
ISchafer y cols., 1996). En definitiva, cualquier 
reducción de la capacidad de transporte del oxíge- 
no produce deficiencias en la capacidad de reali- 
Tar ejercicio físico. 


lomo (PD 


Aparece en las emisiones de los automóviles y en 
centros metalúrgicos. El porcentaje de Ph en los gases 
de escape aumenta con la velocidad y el empeora- 
miento del estado del motor. Las gasolinas sin Pb han 
Supuesto uma reducción en las emisiones. 

Desde los estudios ya clásicos de Underwood y 
cols, 11977) y Harland y cols. (1981) se conoce 
mo el plomo puede interferir con el metabolismo 
de los eritrocitos y propiciar la aparición de ciertos 
trastornos, especialmente en niños. El 35% del Pb 
respirado llega a la sangre, parte del cual es alma- 
enado en los huesos y parte climinado por orina. 
La OMS considera como cifra límite 30-40 mg/100 
ml en sangre. Las cifras admisibles en el ambiente 
son de 0,5 lg - m*, que no se superan en España 
(según datos dle 1995). 

En un estudio realizado por Rodríguez Tuya 
wcols. 11996) en la Fundación Joaquín Blume 
de Madrid, encontraron que los deportistas tenían 
nos niveles inferiores a la población control tan- 
lo para el plomo (p < 0,05), como para el cadmio 
p< 0,005), atribuido scgún los autores a un 
aumento de eliminación en los atletas superior a la 
población general. 
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RECOMENDACIONES PARA MINIMIZAR 
LA EXPOSICIÓN A LA CONTAMINACIÓN 
ATMOSFÉRICA 


Época del año 


Como ya hemos visto en los climas de nuestro 
entorno la contaminación por ozono aparece princi- 
palmente entre los meses de mayo y septiembre. En 
climas más cálidos puede presentarse durante todo 
el año. El CO también se relaciona con cl clima, 
pero apareciendo más frecuentemente en mvierno. 


Hora 


Como ya sabemos, la luz del sol necesita tíem- 
po para lormar nubes de ozono. Los niveles más 
altos de éste aparecen durante la tarde. Como el 
CO se produce principalmente por el tráfico, los 
niveles más altos aparecen en «horas-punta», y en 
lugares especialmente congestionados. 


Información diaria 


En los momentos de mayor contaminación. y 
especialmente cuando en España se supera cl nivel 
umbral de información a la población (ozono supe- 
rior a 180 ug - m* en uma hora), la prensa suele 
hacerse eco del hecho. Como ya hemos resaltado, 
niveles de 100 ug - m* en una hora pueden produ- 
cir problemas en niños, enfermos asmáticos y otros 
grupos de riesgo, por tanto debe limitarse el ejerci- 
cio físico de alta intensidad. Niveles superiores a los 
200 hg - m* de ozono suele considerarse perjudicial 
para la salud para cualquier persona. En este caso, 
la contaminación atmosférica supone un serio pro- 
blema de salud. Debe evitarse c) ejercicio físico de 
alta intensidad en el exterior. 


Edad 


Los niños son especialmente susceptibles a sufrir 
problemas respiratorios durante el ejercicio (Yu y 
cols., 2004: Villareal-Calderón y cols., 2002). Prin- 
cipalmente porque son más activos y les gusta jugar 
al aire libre; suclen respirar con la boca abierta: cl 
horario de las actividades escolares al aire libre coin- 
cide con los momentos de mayor riesgo; sus pulmo- 
nes cstán en desarrollo; y porque pueden generar 
problemas crónicos. Cuando el ozono alcanza nive- 
les supcriores a las 200 Mg - m*, los niños que esta- 
ban jugando al aire libre disminuyen sn capacidad 
pulmonar, sufren irritaciones respiratorias, etc. Por 
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ello deben evitar hacer ejercicios de moderada a alta 
intensidad: ejercicios calisténicos, correr, jugar al 
fútbol o al baloncesto, etcétera. 


RECOMENDACIONES GENERALES 


Il. Entrene temprano por la mañana, o a última 
hora por la noche. 

2. Evite calles congestionadas. 

3. Evite las «horas-punta». 

Conciencic a sus deportistas y a sus alumnos 

de los problemas derivados de la contamina- 

ción atmosférica. 

5. Vigile la calidad del aire que respira. 

6. No tome la contaminación atmosférica a la 
ligera: puede perjudicar seriamente a su salud. 

7. Evite el ejercicio físico al aire libre en condi- 
ciones de contaminación atmosférica. 

8. Sino puede evitarlo, utilice máscaras que 
cubran nariz y boca. 


ES 
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Fatiga, dolor muscular tardío 
ysobreentrenamiento 


J. A. López Calbet y C. Dorado García 


CONCEPTO DE FATIGA 


La relación entre la fatiga muscular y cl ejerci- 
cio ha sido el objeto de estudio en numerosos tra- 
bajos de investigación desde finales del siglo MX. A 
pesar de todo y después de más de 100 años inves- 
tigando, aún seguimos desconociendo en gran medi- 
da la ecología de la Fatiga, Asmussen (1979) deti- 
nió la fatiga como la disminución transitoria de la 
capacidad de trabajo del músculo esquelético ducan- 
te la actividad Física. Por otro lado, Edwards (1981) 
consideró la fatiga como la incapacidad para man- 
tener la potencia desarrollada. es decir, la intensi- 
dad del esfuerzo durante un determinado tipo de 
ejercicio. Posteriormente, Bigland-Ritchie y cols. 
(1986) definieron la fatiga neuromuscular como la 
reducción de la capacidad de generar tensión máxi- 
ma, independientemente del tipo de trabajo que se 
efectúe. Por último, Enoka y Stuart (1992) definic- 
ron la fatiga como una disminución acusada del ren- 
dimiento, que además de implicar un aumento del 
esfuerzo necesario para realizar un trabajo de lorma 
voluntaria, produce una incapacidad eventual o 
momentánea para desarrollar dicho trabajo. 

Estas definiciones reconocen como característi- 
cas fundamentales de la fatiga: 1) la disminución 
de la capacidad de esfuerzo o rendimiento (capaci- 
dad de trabajo). y 2) disminución de la capacidad 
para generar feerza muscular máxima. Sin embar- 
go. hay que tener en cuenta que la fatiga se va ins- 
taurando de forma progresiva desde prácticamente 
el inicio del esfuerzo. Al principio de este proceso 


aún es posible mantener la intensidad del esfuet- 
zo, no obstante, el ejercicio es percibido como más 
difícil y el tiempo de resistencia en el caso de inten- 
tar proseguir el ejercicio hasta el agotamiento es 
menor. En general, durante esta fase inicial de la 
faliga la capacidad máxima del músculo para gene- 
rar fuerza máxima y potencia máxima está dismi- 
nuida, aunque la intensidad del esfucrzo aún puede 
ser mantenida. Por esta razón, la mayoría de los fisió- 
logos del ejercicio prefieren definir la fatiga como 
la disminución de la capacidad para generar fuerza 
máxima o potencia máxima (Gandevia, 2001). Es 
importante destacar que la potencia muscular es cl 
resultado del producto de la fucrza por la velocidad 
de contracción. La velocidad de contracción muscu- 
lar es más vulnerable que la fuerza isométrica máxi- 
ma (van Deursen y cols., 1993). Es decir, al inicio 
de los procesos que llevan 1 la fatiga se pueden dar 
condiciones en las que la fuerza isométrica máxima 
aún csté conservada pero la potencia muscular máxi- 
ma esté disminuida debido a un descenso de la velo- 
cidad de contracción. Por lo tanto, la fatiga se puede 
definir como una «disminución de la capacidad para 
generar fuerza máxima y/o potencia máxima, inde- 
pendientemente de que pueda ser mantenida o no 
la intensidad del esfuerzo». 

Las contracciones voluntarias dependen de una 
cadena de procesos que se originan en el sistema 
nervioso central (SNC) y finalizan en los músculos 
esqueléticos (Fig. 41.1). La fatiga puede resultar de 
la alteración de cualquiera de estos procesos. Ade- 
más, se puede dar la alteración simultánea de dos 


Inhibición refleja de 
las motoneuronas 
| Fallos transmisión 
| neuromuscular 
Fallos potencial de acción 


Desequilibrio [K*, Na*, H,0] 


Sarcolema muscular 


Sistema túbulos-T 


Aponte insuficiente de energía 


Tensión de los puentes 
cruzados y calor 


Alteración de la linea de | 
transmisión de la tensión 


Figura 41.1. Cadena de procesos fisiológicos que suceden 
entre el SNC y el músculo durante la contracción muscular. La 
fotigo puede aparecer por una alteración en uno o varios de 
estos procesos. 


o más «dle estos mecanismos. No obstante, clásica- 
mente se ha clasificado la fatiga en fatiga central y 
fatiga periférica. Si está alterado alguno o varios de 
los procesos que intervienen desde que se elabora 
la orden motora a nivel cortical hasta que cl estímu- 
lo llega al sarcolema se habla de fatiga central. Si la 
alteración se produce por alteraciones en el funcio- 
namiento del sarcolema o de cualquiera de los pro- 
ccsos que acontecen en el interior de las fibras 
musculares entonces la fatiga se clasifica como peri- 
férica. Es importante señalar que, en determinadas 
condiciones, operan simultáneamente mecanismos 
centrales y periféricos. Asmussen (1979) definió la 
fatiga central como la situación que se produce en 
cl organismo cuando las unidades motoras no pue- 
den ser ni reclutadas ni activadas a una intensidad 
máxima. Por otro lado, Edwards y Gibson (1991) 


definieron la fatiga central como la disminución de 
la fuerza o calor generado a partir de esfuerzos volun- 
tarios respecto a la generada a partir de estimula: 
ción eléctrica. Á su vez, estos autores distinguicron 
dos tipos de fatiga periférica: «fatiga de alta frecuen- 
cia» y «fatiga de baja frecuencia». La fatiga de alta 
frecuencia es la pérdida selectiva de fuerza a altas 
frecuencias de estimulación eléctrica, mientras que 
la Fatiga de baja frecuencia la definieron como la 
pérdida selectiva de fuerza a bajas frecuencias de 
estimulación eléctrica, 

Aunque la fatiga es definida a partir de la medi- 
da de variables objetivas (fuerza o potencia) la exis- 
tencía de fatiga puede ser percibida por cl sujeto. 
Es decir, gracias a la información sensitiva que reci- 
he el sistema nervioso v a la memoria sensitiva, el 
ser humano es capaz de elaborar um constructo men- 
tal que es la sensación de fatiga. La sensación de 
fatiga, por lo tanto, es una elaboración mental cons- 
ciente que resulta de combinación de múltiples fac- 
tores neurofisiológicos y neuropsicológicos esque- 
matizados en la figura 41.2. Esencialmente, la 
sensación de fatiga depende de: 


Il. La expectativa de rendimiento (predicción 
basada en la memoria acerca de la fuerza o 
potencia muscular que se debería ser capaz 
de desartollar). 

2. De la información sensitiva proporcionada 
principalmente por los propioceptores, por las 
terminaciones nerviosas tipo J[! y tipo IV pre- 
sentes entre las fibras musculares y respon- 
sables «dle los denominados reflejo metabóli- 
co (mctaboreflejo) y reflejo químico muscular 
(quimioreflejo); por los termorreceptores, noci- 
ceptores y receptores de presión. 

3. De factores psicológicos, como el grado de 
activación o arousal, la motivación, la aten- 
ción, estado anímico y de elaboraciones men- 
tales complejas relacionadas con cl miedo, el 
placer o la recompensa. 


Por lo tanto, los cambios fisiológicos que se pro- 
ducen durante el ejercicio pueden contribuir a la fati- 
ga por múltiples mecanismos que pueden generar 
tanto fatiga central como fatiga periférica (Tabla 1). 
Una misma situación metabólica puede originar dis- 
tintos nivejes de fatiga debido a que la fatiga depen- 
de de numerosos factores. Asimismo, un mismo ni- 
vel de fatiga objetivo (o sea un mismo nivel de 
pérdida de fuerza o potencia muscular) puede origi- 
nar sensaciones de fatiga diferentes, aunque en gene- 
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Factores neurofisiológicos LA MMMMMMMNS<S$ Factores psicológicos 


J Características del ejercicio Grado de activación o arousal 
(intensidad, masa muscular activada, tipo de contracción) (atención) 
Información sensitiva Motivación 
(propioceptores, reflejos musculares metabólico y químico, (miedo, placer, recompensa) 
| termorreceptores, receptores de presión y nociceptores) Sensación de fatiga Estado anímico 
Factores metabólicos A 
(glucemia, amoniemia, lactatemia) 
Temperatura corporal | 
(hipertermia, hipotermia) 
Equilibrio ácido-base Expectativa de rendimiento 
(pH sanguíneo, reserva alcalina) (memoria sensitiva y motora) 


Gases sanguíneos 
(hipoxia, hipercapnia) 

Esfuerzo respiratorio y cardiovascular 

(taquipnea, taquicardia, contractilidad miocárdica, 
fatiga de la musculatura respiratoria) 
Respuesta neuroendocrina al esfuerzo | 
(cambios hormonales, bioritmos, citoquinas, endorfinas,...) 
Respuesta del SNC 
(alteraciones en los niveles regionales de neurotransmisores: 
serotonina, dopamina, glutamato) 


Sensación de esfuerzo 


figura 41.2. Factores implicados en la sensación de fatigo. 


| Tabla 1 | 
Mecanismos de fatiga en función de las características del ejercicio 


CONTRACCIÓN DINÁMICA 


Fuente 
energética * Factor limitante 
principal 


Intensidad 
VO máx 


Hidratos de carbono | Alteraciones del SNC (dolor, aburrimiento, deshidratación, aumento temperatura 
y grasas corporal, hipoglucemia, hiperamoniemia, etc.) 

Capacidad oxidativa muscular, especialmente de ácidos grasos 

Aclimatación (especialmente importante durante el ejercicio en el calor, frío y altitud 


60-90% Hidratos de carbono | Disminución de las reservas de glucógeno muscular y de la velocidad de dismi- 
nución de las mismas. 

Capacidad máxima de suministro de oxígeno 

Capacidad oxidativa muscular 

Adimatación (especialmente importante durante el ejercicio en el calor, frío y altitud 


ATP y PCr Disminución de reservas energéticas y acumulación de metabolitos musculares 
Glicólisis (Hr, Pi, ADP, lactato, amoníaco y otros) 
Alteraciones hidroelectrolíticas (acumulación intracelular de sodio y extracelular de 
potasio) 


CONTRACCIÓN ESTÁTICA 


Fuente energética Factor limitante 


Hidratos de carbono, ATP y PCr Mala irmgación muscular, falta de O, con disminución de los procesos oxidativos. 
Variable según el músculo y su composición fibrilar 
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ral existe una buena relación entre la fatiga medida 
mediante variables objetivas (pérdida de fuerza o 
potencia) y la sensación de fatiga. Al ser la sensación 
de fatiga una elaboración mental no puede ser medi- 
da de forma objetiva, tan sólo es posible obtener 
información subjetiva acerca de cómo cada sujeto 
percibe la fatiga cn un momento dado, de la misma 
mancra que no es posible medir de forma objetiva la 
cantidad de dolor que sufre una persona o animal. 
Para medir la sensación de fatiga se hu utilizado prin- 
cipalmente la escala de clasificación de Fatiga de Borg 
(RPÉ, percepción subjetiva del esfuerzo o «rating 
perceived exertion» en inglés). Esencialmente es pre- 
guntar al sujeto cómo percibe cl estuerzo, Para faci- 
litar la respuesta se le presenta al sujeto durante el 
esfuerzo una escala visual con posibles respuestas 
que van desde la percepción del esfuerzo como muy 
lácil con total ausencia de fatiga, hasta la percepción 
del esfuerzo como muy duro con sensación de exte- 
nuación (Pabla 2). 


MECANISMOS METABÓLICOS 


Tanto la disminución de la energía suministrada 
como la acumulación de metabolitos pueden pro- 
vocar un descenso de la fuerza muscular y por tanto, 
la aparición de la fatiga. Los sustratos metabólicos 


mayormente responsables del suministro de ener- 
gía durante la contracción muscular dependen de 
cuatro factores principalmente: 


La intensidad del esfuerzo. 

La duración del esfuerzo. 

La disponibilidad de sustratos energéticos. 
Las modificaciones del entorno hormonal des- 
encadenadas por el esfuerzo, que a su vez 
están relacionadas con la disponibilidad de 
sustratos metabólicos, con cl estrés asociado 
al ejercicio y con el grado de entrenamiento 
del sujeto. 


Además, el metabolismo muscular también 
depende del tipo de contracción muscular predo- 
minante (isométrica o dinámica), del grado de acti: 
vidad (continuo o intermitente) y del tipo de fibras 
musculares predominantes en la musculatura soli- 
citada. Las fibras de contracción lenta o tipo | se 
caracterizan por su elevada capacidad oxidativa, 
mientras que las fibras de contracción rápida o tipo 
ll se caracterizan por su alta capacidad glicolítica. 
Los sujetos con un alto contenido de Fibras rápidas, 
baja densidad capilar y bajo contenido de enzimas 
mitocondriales se fatigan más fácilmente durante 
el ejercicio prolongado que otros con característi- 


Tabla 2 
Escalas de Borg 


RPE: Escala de Borg de 15 puntos r 


Escala de Borg de 10 puntos o CR-10 


6 


E Muy ligero 


O 


7 Muy, muy ligero 0,5 Muy, muy ligero (justo perceptible) 


10 
11 Ligero 
12 


NE Muy duro 


Muy, muy duro 


4 Algo fuerte 
xg Muy fuerte 
10 Muy, muy fuerte (casi máximo) 


0 Nada 


2 Ligero 
3 Moderado 


Máximo 


tas opuestas. Igualmente, los músculos con un por- 
entaje mayor de fibras rápidas que son más fatiga- 
bles, alcanzan mayor acumulación de lactato, utili- 
tan más PCr y liberan al espacio extracelular más 
actato con ejercicios intensos de corta duración. 
este apartado trataremos en primer lugar de los 
actores metabólicos relacionados con la fatiga 
durante los esfuerzos dinámicos de intensidad mode- 
ada. Posteriormente, abordaremos el estudio de los 
actores metabólicos relacionados con la Fatiga en 
os esfuerzos dinámicos de alta intensidad. 


actores metabólicos relacionados 
con la fatiga en esfuerzos dinámicos 
intensidad moderada 


La capacidad de rendimiento durante el ejerci- 
lo dinámico de moderada intensidad depende [un- 
damentalmente de la disponibilidad de sustratos 
Energéticos. Las principales fuentes energéticas en 
Este tipo de esfuerzo son la glucosa plasmática, el 
olucógeno muscular y los ácidos grasos. El conso- 
o de glucosa plasmática durante el ejercicio pro- 
longado de moderada intensidad es proporcional a 
a duración y a la intensidad del esfuerzo. El híga- 
do es el principal órgano encargado del manteni- 
iento de la glucemia en sangre a través de la glu- 
ogenólisis y de la gluconcogénesis. A medida que 
se agotan las reservas hepáticas de glucógeno, la glu- 
oncogénesis contribuye en mayor medida al man- 
lenimiento de la glucemia. 

Los sustratos eluconeogénicos hepáticos más 
portantes son los aminoácidos (alanina, glutami- 
ha y aminoácidos de cadena ramificada) y el glice- 
ol. Los aminoácidos necesarios para la gluconeo- 
pénesis hepática son obtenidos a partir de la 
degradación de proteinas hepáticas, musculares e 
ttestinales. 

Como consecuencia de la gluconeogénesis a par- 
irde aminoácidos se produce amoníaco. La acu- 
mulación de amoníaco se ha relacionado con la fati- 
va(Fitts, 1994). Por otro lado, en esfuerzos de vanas 
horas de duración, la producción hepática de glu- 
osa puede resultar insuficiente para mantener la 
ulucemia. La aparición de la hipoglucemia durante 
el esfuerzo prolongado también se ha relacionada 
con la fatiga (Ahlborg v cols., 1974). 

La concentración muscular de glucógeno al prin- 
ipio del ejercicio contribuye a determinar el tiem- 
po de resistencia del esfuerzo. De manera que, cuan- 
do se agota el glucógeno muscular, disminuye la 
actividad del ciclo de los ácidos tricarboxílicos y por 
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tanto el suministro de ATP al aparato contráctil. Si 
desciende el suministro de AJ'P al aparato contrác- 
til, disminuye la tensión generada, es decir, se pro- 
duce fatiga. 

La utilización de ácidos grasos durante el ejerci- 
cio depende de la intensidad y de la duración del 
esfuerzo, del tipo de ejercicio, del grado de entre- 
namiento y de la dicta. El músculo obtiene los áci- 
dos grasos a partir del plasma y de los triglicéridos 
musculares. Con el entrenamiento de resistencia 
aumenta la habilidad para oxidar ácidos grasos en 
lugar de hidratos de carbono, con lo que se retrasa 
el agotamiento de las reservas hepáticas y muscu- 
lares de glucógeno. El ahorro de glúcidos contribu- 
ye a retrasar la aparición de la fatiga. 


La glucosa plasmática 


El mantenimiento de los niveles de glucosa plas- 
mática, dentro de unos límites determinados, tiene 
una importancia vital en el organismo humano. 
Varios tejidos, en especial el tejido nervioso, dej»en- 
den de un aporte constante de glucosa hasta el extre- 
mo que la hipogkicemia severa puede producir un 
daño cerebral irreparable o letal. Durante el ayuno, 
el mantenimiento de la glucemia depende de la pro- 
ducción hepática de glucosa. El hígado puede apor- 
tar glucosa al plasma por dos mecanismos: la gluco- 
genólisis y la gluconeogénesis. 

La glucogenólisis es la descomposición del alu- 
cógeno en sus unidades glucosídicas constituyen- 
tes. La cantidad de glucógeno almacenada en los 
hepatocitos es pequeña (unos 90 g), por lo que en 
condiciones de reposo el glucógeno hepático sólo 
permitiría mantener la glacemia dentro de los lími- 
tes normales durante 12 horas. Durante el esfuer- 
zo el glucógeno hepático puede ser agotado en una 
hora a menos. 

La gluconeogénesis hepática abarca todas aque- 
llas vías metabólicas que permiten al hígado sinte- 
tizar glucosa. Las moléculas a partir de las cuales se 
puede sintetizar glucosa reciben el nombre de sus- 
tratos gluconeogénicos. Entre los principales sus- 
tratos gluconeogénicos se encuentran los aminoá- 
cidos, siendo los más importantes, desde el punto 
de vista cuantitativo, la alanina y glutamina. Otro 
precursor gluconeogénico importante es el lactato. 
Como consecuencia de la activación intensa de la 
glucólisis el músculo produce y libera importantes 
cantidades de lactato a la sangre. Una vez captado 


¿por el hígado, es transformado en glucosa, que puede 


ser nuevamente vertida a la sangre y captada por el 
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músculo, El glicerol liberado durante la activación 
de la lipólisis tanto en cl tejido adiposo como en las 
fibras musculares también puede ser utilizado por 
el hígado para sintetizar glucosa, no ubstante el gli- 
cerol contribuye escasamente a la formación de glu- 
cosa (tan sólo = 20 g/día). 

Durante el ejercicio prolongado de moderada 
intensidad, la glucosa plasmática es utilizada como 
substrato encrgético por la musculatura activa. Para 
poder mantener los niveles de glucosa plasmática 
dentro de los márgenes normales, la glucosa plas- 
mática consumida por cl músculo tiene que ser 
repuesta. Sólo el tubo digestivo, durante la absor- 
ción de los alimentos, y el hígado son capaces de 
aportar cantidades relevantes de glucosa a la sangre. 
Durante el ejercicio prolongado, la utilización de la 
glucosa plasmática puede llegar a alcanzar el 25% 
del total de cnergía consumida. Si bien, en reposo 
el consumo muscular de glucosa representa de un 
15 a un 20% de la utilización total de glucosa, duran- 
te el pedalco al 55-60% del VO)... el consomo 
muscular de glucosa puede alcanzar un 80-85% de 
la utilización total de ghucosa por el organismo (Katz 
y cols., 19862). La captación muscular de glucosa 
durante el ejercicio prolongado a intensidades entre 
el 40 y el 70% del VO,,,,, es mayor cuando al inicio 
del esfuerzo los niveles de glucógeno muscular están 
disminuidos, tal y como ocurre en las horas siguien- 
tes a la realización de un esfuerzo prolongado 
(Blomstrand y Saltin, 3999; Steensberg y cols., 2002; 
Wojtaszewski y cols., 2003). Sin embargo, durante 
el ejercicio de alta intensidad, la actividad de la glu- 
cógeno fosforilasa es tan alta que se forma una gran 
cantidad de ghicosa 6 fosfato (G6P) a partir del glu- 
cógeno muscular. El aumento de lo G6P inhibe a la 
enzima hexoquinasa, con lo que disminuye la fosfo- 
rilación de ghucosa libre procedente del plasma (Katz 
y cols., 19862). 

En algunos casos, durante el ejercicio prolonga- 
do de moderada intensidad, puede producirse un 
desequilibrio entre la producción hepática de glu- 
cosa y el consumo muscular, en favor de éste últi- 
mo. Coamo consecuencia, los niveles de glucosa plas- 
mática disminuyen progresivamente hasta alcanzar, 
en ocasiones, valores hipoglucémicos que se han 
relacionado con la aparición de la fatiga (Ahlborg y 
cols., 1974; Nybo, 2003). La hipoglucemia durante 
el esfuerzo prolongado se asocia a una disminución 
de sustratos intermedios del ciclo de Krebs, a la acu- 
mulación progresiva de inosinmonofosfato (IMP) en 
el músculo y a un aumento de la concentración de 


NH, en plasma. Tanto el IMP como el NH, han sido 
relacionados con la fatiga (Fitts, 1994). 


Ingestión de hidratos de carbono y fatiga 


La ingestión adecuada de hidratos de carbono 
antes y durante el ejercicio puede producir una mejo- 
ra en el rendimiento (Costill y Hargreaves, 1992) y 
además mejora la capacidad para generar potencia 
máxima (capacidad de esprint) (Fritzsche y cols., 
2000). Se ha demostrado que la ingestión de gluco- 
sa durante el ejercicio prolongado reduce la dismi- 
mución del glucógeno en los músculos activos (Hult- 
man, 1967; Tsintzas y cols., 1995). No obstante, 
cuando la intensidad relativa de esfuerzo es igual o 
superior a la intensidad correspondiente al umbral 
láctico la ingestión de hidratos de carbono durante 
el ejercicio no se asocia a ahorro de glucógeno muscu- 
lar, a pesar de que parte de los hidratos de carbono 
ingeridos son oxidados durante el ejercicio (Coyle y 
cols.. 1986; Arkinstall y cols., 2001). Además, el sumi- 
nistro oral de hidratos de carbono, ya sea tanto antes 
como durante el ejercicio, permite mantener niveles 
más elevados de glucosa plasmática, previene la apa- 
rición de hipoglucemia, aumenta la concentración 
plasmática de insulina y disminuye la concentración 
plasmática de ácidos grasos, debido a una menor acti- 
vación de la lipólisis y la menor oxidación de ácidos 
grasos durante el ejercicio (Ahlborg y Felig, 1976, 
1977). Tanto la cantidad de hidratos de carbono 
administrada como el momento de la administración 


“influyen en el efecto ergogénico de los hidratos de 


carbono. Según Costill y Hargreaves (1992), el apor- 
te de hidratos de carbono previo al ejercicio debe 
hacerse de tres a cuatro horas antes del esfuerzo para 
mantener las reservas de glucógeno hepático. y por 
tanto, los niveles de glucosa plasmática. Sin embar- 
go, la administración de 200 gramos de hidratos de 
carbono 50 minutos antes de cuatro horas de ejerci- 
cio al 30% del VO), también se asocia a una dismi- 
nución de la liberación hepática de glucosa durante 
el ejercicio, lo que sugiere que se pueden conseguir 
efectos ergogénicos con la administración de hidra- 
tos de carbono aunque estos sean ingeridos durante 
la hora anterior al inicio del esfuerzo. Sherman y cols. 
(1989) observaron una mejora de un 15% cn el ren- 
dimiento cuando 4 horas antes del ejercicio se ingi- 
rieron 315 g de hidratos de carbono, pero no cuando 
se tomaron cantidades inferiores, entre 45 y 156 g de 
hidratos de carbono. 

El aporte suplementario de hidratos de carbono 
también retrasa la fatiga aunque se realice en la fase 


final del esfuerzo. Por ejemplo. Coggan y Coyle (1989) 
observaron que la ingestion de 3 g de polímeros de 
glucosa por kg de masa corporal unos 30 minutos 
antes de producirse la fatiga se asoció a un incremen- 
to del tiempo de resistencia de un 21%, durante el 
pedaleo al 70% del VO,,,,. No obstante. un aporte 
continuado de hidratos de carbono durante el ejerci- 
cio podría ser más eficaz, especialmente si se admi- 
nistra cal y como han sugerido Costill y Hargreaves 
11992), es decir a un ritmo de aproximadamente 1 g 
«min. Esto significa que los deportistas deberían 
trata de ingerir unos 600 ml . h*! de soluciones de 
hidratos de carbono al 10%. Dosis de hidratos de car- 
bono superiores a | g - min ' pueden determinar un 
mayor ahorro de glucógeno hepático y muscular; sin 
embargo. pueden ocasionar problemas gastrointestí- 
nales en aleunos sujetos (Jent-jens y cols., 2004a). 

El efecto del aporte de hidratos de carbono duran- 
te el ejercicio sobre el rendimiento y la oxidación de 
sustratos puede variar dependiendo de las caracte- 
rísticas de los hidratos de carbono administrados: 
hidratos de carbono líquidos, sólidos, presencia de 
fibras, tamaño de las moléculas de los hidratos de 
carbono, combinación de varios hidratos de carbo- 
no, etc. Estas propiedades influyen en la velocidad 
de vaciado gástrico, en la secreción gástrica, en absor- 
ción intestinal, en la respuesta glucémica y en la res- 
puesta hormonal (Calbet y MacLean, 1997; Calbet 
y Holst, 2004). Guezennece y cols. (1993) demostra- 
ron que las cadenas lineales de almidón presentan 
mayor facilidad para ser metabolizadas y oxidadas 
que las cadenas ramificadas. Asimismo, observaron 
que la oxidación de los hidratos de carbono ingeri- 
dos es más lenta cuando su índice glucémico es 
menor, es decir cuando producen concentraciones 
plasmáticas de glucosa e insulina más bajas. Por otro 
lado. se consigue una mayor oxidación de los hidra- 
tos de carbono ingeridos, durante el ejercicio al 60% 
del VO y, cuando se dla la misma cantidad (1,8 g - 
min!) en forma de 1,2 g - min glucosa combinados 
con 0,6 g - min! de sacarosa, que cuando se ingie- 
ren los 1,8 g - min” en forma de 1,8 g - min”? de glu- 
cosa, o bien en forma de 1,2 g - min! glucosa com- 
binados con 0.6 g - min! de maltosa (Jentjens y cols., 
2004c) (Fig. 41.3). Igualmente, se ha comprobado 
que la combinación de 1,2 g - min! glucosa combi- 
nados con 0,6 g - min”! de [ructosa permite una 
mayor oxidación de Jos hidratos de carbono ingeri- 
dos comparados con la ingestión de 1,26 1,8 g - min 
' de glucosa sin otros hidratos de carbono (Jentjens 
y cols.. 2004b) (Fig. 41.4). 
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O Grasa 
El Carbohidratos exógenos 
O Carbohidratos endógenos 


Contribuciones relativas de 
sustratos al gasto energético total (Y) 


Glu+Suec Glu+Mal 


Figura 41.3. Contribución relativa a la energía tota! gastada 
durante el pedaleo ul 60% del VO »ns, de la oxidación de gro- 
sas e hidratos de carbono cuando durante el ejercicio se ingie- 
re una de los siguientes bebidas: sólo agua (Wat), 1,8 q - mirr' 
de CHO en forma de 1,2 g min! de glucosa combinados con 
0,6 g - min' de sacarosa (Clu + Suc) O 1,8 g - min* de CHO 
en forma de glucosa, o bien 1,8 g - mín' de CHO en forma de 
1,2 g min? glucosa combinados con 0,6 g - rminr' de maltosa 
(Clu + Mal) (Jentjens y cols, 2004b). Obsérvese que el princr- 
pal efecto que tiene la ingestión de hidratos de carbono es una 
disminución de la oxidación de grasa y de hidratos de carbo- 
no endógenos (glucógeno hepático y muscular). CHO = hidra- 
tos de carbono Los datos se refieren a los efectos obsersados 
entre el mínuto 60 y el minuto 150 de los 150 minutos de ejer- 
cicio. d significativamente diferente de Wat (4P<0,05 y e 
P<0,01), f significativarnente diferente de Clu (P< 0,05), y y 
significativamente diferente de Glu + Mal (P< 0,01). 


O Grasa 
E CHO endógenos 


Bl Fructosa exógena 
M Glucosa exógena 


Contribuciones relativas de 
sustratos al gasto energético total (%) 


— 
Fruc+Glu 


Med-Glu 


Añta-Glu 


Figura 41.4. Contribución relativa de la oxidación de grasas e 
hidratos de carbono a la energía total gastada durante el peda- 
leo al 63% del VO »,,, cuando durante el ejercicio se mgiere 
una de las siguientes bebidas: solo agua (Wat), 1,2 g - min* 
de glucosa (Med-Clu), !,8 q - min! de glucosa (High-Clu) o 
1,2 g + min* de glucosa con 0,6 g - mín'* de fructosa (Fruc + 
Glu). b Significativarmente diferente de Wat (P< 0.01) (Jent- 
jens y cols, 2004a). Obsérvese que el principal efecto que tene 
la gestión de hidratos de carbono es una disminución de la 
oxidación de grasa, con un efecto muy pequeño sobre la oxr 
dación de hidratos de carbono endógenos (principalmente glu- 
cógeno hepático y muscular). CHO = hidratos de carbono. Los 
datos se refieren a los efectos observados entre el minuto 60 
y el mínuto 120 de dos horas de ejercicio. 
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Producción hepática de glucosa y fatiga 


Durante el ejercicio físico cn estado postabsor- 
tivo, cuando las reservas musculares de glucógeno 
están prácticamente agotadas, la oxidación de glú- 
cidos recac en la utilización de glucosa plasmática. 
En estas condiciones, la glucosa plasmática sólo 
puede ser mantenida por la glucogenólisis hepática 
y por la activación de la gluconcogénesis. La con- 
tribución relativa de ambas vías metabólicas a la pro- 
ducción hepática de glucosa depende de la dura- 
ción y de la intensidad del esfuerzo, así como de los 
niveles hepáticos de glucógeno. Así, cuando la inten- 
sidad del ejercicio es moderada, o alta, y la duración 
inferior a 30 minutos, la producción hepática de glu- 
cosa depende casi exclusivamente de la glucogenó- 
lisis (Wahren y cols., 1971; Wahren y cols., 1975; 
Wasserman y cols., 1988). No obstante, durante los 
primeros 60 minutos de un ejercicio de intensidad 
moderada, la glucogenólisis contribuye a la produc- 
ción hepática de glucosa en un 85 a un 95%, mien- 
tras que el resto es aportado por la gluconeogénesis 
(Wasserman y cols., 1988; Wasserman y cols., 1991). 
A las cuatro horas de ejercicio, ambas vías contri- 
buyen por igual (Ahlborg y cols., 1974). No obstan- 
te, si se realiza ejercicio cuando las reservas hepá- 
ticas de glucógeno están prácticamente agotadas, 
por ejemplo tras 60 horas de ayuno, la producción 
hepática de glucosa depende de forma casi exclusi- 
va de la gluconeogénesis (Bjórkman y Eriksson, 
1983). Durante el esfuerzo a una misma intensidad 
absoluta, la producción hepática de glucosa es mayor 
cuanto mayores son los niveles de glucógeno hepá- 
tico al inicio del ejercicio (Kjeer, 1995). Por lo tanto, 
el riesgo de sufrir hipoglucemia y fatiga durante el 
esfuerzo moderado de larga duración será menor si 
el ejercicio se inicia con una reserva abundante de 
glucógeno hepático. Precisamente, una de las adap- 
taciones metabólicas que produce el entrenamien- 
to de resistencia en el animal de experimentación 
es un aumento del glucógeno hepático (Galbo y 
cols., 1977). 

La importancia de la gluconeogénesis para cl 
mantenimiento de la glucemia y de la capacidad 
de rendimiento durante el ejercicio se ha puesto de 
manifiesto bloqueándola mediante la administra- 
ción de ácido mercaptopicolínico en ratas y median- 
te la infusión de ctanol en humanos. En las ratas, 
el ácido mercaptopicolínico disminuyó la produc- 
ción hepática de glucosa y, como consecuencia, el 
tiempo de resistencia en un 30% (John-Alder y cols., 
1986). En humanos, la infusión de etanol resultó 


en una disminución de la gluconeogénesis durante 
el ejercicio (Juhlin-Dannfelt y cols., 1977). Preci 
samente, una de las adaptaciones metabólicas pro: 
ducida por el entrenamiento de resistencia esel 
aumento de la capacidad gloconeogénica (Hustoy 
y cols., 1975), Asimismo, con el entrenamiento de 
resistencia también desciende la producción hepá 
tica de glucosa a una determinada intensidad abso- 
luta de esfuerzo, lo que permite retrasar cl agota: 
miento de las reservas hepáticas de glucógeno y 
consecuentemente disminuir la actividad glucone- 
ogónica, prolongando el tiempo de resistencia. El 
descenso de la producción hepática de glucosa es 
debido, principalmente, a la disminución de la glu- 
cogenólisis hepática, pero también a la disminución 
de la gluconeogénesis. Estos cambios son posibles 
gracias al aumento de la oxidación de ácidos grasos 
(Coggan y cols., 1995). 

Los sustratos gluconeogénicos más importantes 
son los aminoácidos, especialmente la alanina, los 
aminoácidos de cadena ramificada (AACR: leuci- 
na, isoleucina y valina) y la glutamina. Las fuentes 
principales de aminoácidos para la gluconeogéne- 
sis hepática durante el ejercicio son dos: las propias 
proteínas hepáticas y los aminoácidos plasmáticos. 
La cantidad de aminvácidos disponible en el plas- 
ma en forma libre cs escasa y depende del balance 
que se establece entre la síntesis y la degradación 
de proteínas en los tejidos o protealisis. Durante el 
ejercicio se produce yn aumento de la degradación 


' de proteínas y una disminución de la síntesis de pro- 


leínas, especialmente en el músculo y en el hígado. 
La disminución de la síntesis de protemas, tanto en 
el hígado como en el músculo, es más acusada cuan- 
to mayor es Ja intensidad y la duración del esfuerzo 
(Dohun y cols., 1985: Dohm, 1986). El aumento del 
suministro de aminoácidos al plasma durante el ejer- 
cicio es debido, principalmente, al aumento de la 
proteolisis muscular, intestinal y hepática. No obs- 
tante, durante el ejercicio, la degradación de proteí- 
nas musculares sólo alecta a las proteínas no con: 
tráctiles, que representan aproximadamente un 
tercio del contenido proteico muscular (Graham y 
cols., 1995). Por otro lado, la degradación de pro- 
teínas contráctiles está inhibida durante el ejerci- 
cio y parece aumentar durante la recuperación, espe- 
cialmente después de ejercicios en los que han 
intervenido contracciones musculares excéntricas 
(Graham y cols., 1995). La activación de la proteo- 
lisis muscular se traduce en un incremento de la 
concentración intramuscular de aminoácidos libres 
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y de la liberación de aminoácidos a la sangre por 
parte de la musculatura activa, sobre todo en forma 
de alanina (Graham y cols., 1991; MacLean y cols., 
19910. A su vez, el intestino suministra aminoáci- 
dos a la sangre portal, especialmente glutamina. 
Además, durante el esfuerzo prolongado, el hígado 
libera a la sangre AACR. Es decir, durante cl esfuer- 
20 prolongado la musculatura activa libera lunda- 
mentalmente alanina que es caplada a su paso por 
el hígado, mientras que el hígado puede liberar 
AACR, que pueden ser captados y oxidados direc- 
tamente por los músculos activos (Ablborg y cols., 
1974), Tanto la alanina como la glutamina son cap- 
tadas por el hígado y junto con aminoácidos proce- 
dentes de las propias proteínas hepáticas, son uti- 
lizados como sustratos neoglucogónicos (Kasperek 
y cols., 1982; Kjaer, 1995). De los al menos seis ami- 
noácidos que puede oxidar directamente el múscu- 
lo esquelético (los tres AACR, la alanina, el aspar- 
tato y el glutamato). son los AACR los que 
contribuyen en mayor medida al metabolismo oxi- 
dativo durante el ejercicio (Graham y cols., 1995). 
Diversos trabajos han confirmado que la oxidación 
de aminoácidos es insignificante, al menos, duran- 
te la primera hora de ejercicio, aunque se ha obser- 
vado que la oxidación de proteínas aporta entre un 
3 y un 18% del total de la energía conseguido duran- 
te el esfuerzo prolongado. 

El metabolismo muscular de los aminoácidos 
requiere de reacciones de transaminación y desami- 
nación oxidativa. Como resultado final de estas reac- 
ciones se forma un oxoácido y un grupo amino. El 
oxoácido se oxida en el ciclo de Krebs. Los grupos 
amino procedentes de la oxidación muscular de ami- 
noácidos durante el esfuerzo prolongado pueden 
seguir tres caminos principales. El más importante 
esel transporte del grupo amino al espacio extrace- 
lular. No obstante, más del 530% del NA, produci- 
do en el metabolismo muscular abandona el múscu- 
loen forma de alanina y glutamina, ya que el grupo 
amino es transferido a glutamato para formar gluta- 
mina, o bien a piruvato para formar alanina. La libe- 
ración muscular de alanina y glutamina es propor- 
cional a la intensidad y duración del esfuerzo durante 
el ejercicio prolongado (Erikssan y cols., 1985; Katz 
ycols.. 1986b). Sin embargo, el NEL, que se forma 
durante el esfuerzo supramáximo es liberado direc- 
tamente al espacio extracelular sin que se observen 
cambios importantes en la liberación de alanina o 
glutamina (Graham y cols., 1995). Una vez en el 
hígado, la alanina se transforma en piruvato, al ceder 


su grupo amino al oxoglutarato formándose gluta- 
mato. El glutamato puede ser desaminado por acción 
de la enzima glutamato deshidrogenasa, dando lugar 
a oxoglutarato y NH. A su vez el NH, es climina- 
do en forma de urea, mientras que el piruvato es uti- 
lizado como substrato gluconeogénico. La glucosa 
así resultante puede ser vertida nuevamente a la san- 
gre y transportada hasta el músculo activo, cerrán- 
dose de este modo un proceso cíclico. Por lo tanto, 
el músculo activo contribuye al mantenimiento de 
la gluconeogénesis hepática durante el ejercicio pro- 
longado suministrando fundamentalmente alanina, 
Mientras que cl hígado contribuye al metabolismo 
energético suministrando glucosa y ÁACR, que son 
axidados por el músculo. 


NH, y fatiga durante el esfuerzo 
prolongado 


Durante el esfuerzo prolongado se oxidan ami- 
noácidos en el músculo esquelético ya sea de forma 
directa (AACR) o de forma indirecta a través del 
ciclo alanina-glucosa. Este mecanismo contribuye 
a mantener la glucemia, permitiendo la prosecución 
del ejercicio cuando las reservas hepáticas y muscu- 
lares de glucógeno empiezan a ser escasas. Sin 
embargo, la oxidación de aminoácidos tiene el incon- 
veniente de generar NH, como producto de deshe- 
cho. Buena parte del NH, se produce directamen- 
te en el propio músculo. No obstante, por 
mecanismos que aún se desconocen, el NH, es 
transportado al espacio extracelular. A pesar del 
aumento de la concentración plasmática de NH, 
la relación de concentraciones entre músculo/plas- 
ma no cambia durante el ejercicio prolongado, por 
lo que podemos asumir que no existe limitación a 
la expulsión al espacio extracelular del NH, produ- 
cido en el músculo (Graham y cols., 1995), 

En reposo, el NH, es eliminado fundamental - 
mente por el hígado a través del ciclo de la urea. Sin 
embargo, durante el ejercicio, la síntesis hepática 
de urea no aumenta o lo hace de forma que no se 
puede detectar (Eriksson y cols., 1985). Dada la 
volatilidad del NH,, Graham y cols. (1995) han 
sugcrido que parte del NH, se podría eliminar a tra- 
vés de la ventilación, aunque la importancia de esta 
vía no ha sido examinada durante el ejercicio. Pare- 
ce ser que durante el ejercicio la mayor parte del 
NH, se distribuye por el agua corporal y es captado 
por los músculos no activos (Eriksson y cols., 1985: 
Katz y cols., 1986b; Bangsbo y cols., 1996). No obs- 
tante, estos mecanismos resultan insuficientes para 
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evitar que aumente la concentración plasmática de 
NH, durante el esfuerzo. 

La ingestión de hidratos de carbono durante el 
ejercicio prolongado al 60-65% del VO), se asocia 
a un menor aumento de la concentración plasmáti- 
ca de NH, (Snow y cols., 2000; Nybo, 2003). El 
aumento de la concentración plasmática de NH, se 
ha relacionado con la fatiga por diversos mecanis- 
mos tanto centrales como periféricos (Graham y 
cols.. 1995). Aunque el aumento de la concentra- 
ción plasmática de NH, se ha relacionado con el 
desarrollo de encefalopatía hepática en pacientes 
con cirrosis hepática, el papel que puede tener el 
NH, en el desarrollo de alteraciones en el SNC y 
que puedan relacionarse con la fatiga centra) duran- 
te el ejercicio, es desconocido. La mayor parte de 
los pacientes con encefalopatía hepática, tienen 
hiperamoniemia. La recuperación del episodio de 
encefalopatía se acompaña, a menudo, de una dis- 
minución de la concentración plasmática de NH, 
(Podolsky y Isselbacher, 1994). No obstante, muchas 
otras sustancias parecen intervenir en los procesos 
fisiopatológicos desencadenantes de la encefalopa- 
tía hopática. Entre los síntomas que se han asocia- 
do al aumento patológico, o farmacológico, de la 
amoniemia destacan la Jetargia, convulsiones, ata- 
xia c incluso cl coma. Asimismo, la administración 
de NH, en grandes dosis, se asocia a alteraciones 
en las concentraciones de glutamato, glutamina y 
GABA en cl SNC (Cooper y Plum, 1987). Sin 


embargo, los electos anteriores sólo se producen * 


con concentraciones de NH, muy elevadas y no exis- 
te ninguna evidencia experimental que permita rela- 
cionar el aumento de la concentración de plasmá- 
tica de NH, durante el ejercicio con alteraciones en 
el SNC (Graham y cols.. 1995; Nybo, 2004). 

Se han sugerido varios mecanismos indirectos 
por los que el NH, podría producir [atiga a nivel 
periférico. Por ejemplo, se ha intentado relacionar 
el aumento de la producción de NH, con la fatiga 
a través de una disminución de los intermedios 
metabólicos del ciclo de Krebs, no obstante las reac- 
ciones que producen NEL, durante el ejercicio pro- 
longado suministran intermedios metabólicos al ciclo 
de Krebs (Graham y cols., 1995). Por ejemplo, si el 
NH, procedicse de la desaminación de glutamato, 
se suministraría una mayor cantidad de oxoglutara- 
to. Si la fuente de NH, durante el esfuerzo prolon- 
gado se debiera a un aumento de la actividad del 
ciclo de los purin-nucleótidos, conduciría a una 
mayor formación de fumarato. Es decir, se puede 


descartar que durante la mayor parte del esfuerzo 
prolongado la producción de NH, se asocie a un 
descenso de los compuestos intermedios metaból: 
cos del ciclo de Krebs (Baldwin y cols., 2003). 

Puesto que el NH, también puede proceder de 
la desaminación del adenosinmonofosfato (AMPL 
se ha examinado el efecto del esfuerzo prolongado 
en la concentración muscular de IMP. Durante la 
mayor parte del esfuerzo prolongado no se produ: 
cen cambios en el contenido total de nucleótidos ni 
en las concentraciones musculares de IMP (Nor 
man y cols., 1987; Norman y cols., 1988; Baldwin 
y cols., 2003). Sin embargo, en el momento de ha 
fatiga se produce un incremento importante de 
la concentración muscular de AMP e IMP (Graham 
y cols., 1995), Es decir, parte del NH, que se 
produce en el momento de la fatiga procede de la 
reacción catalizada por la AMP desaminasa. Según 
Sahlin y cols. (1990) la activación de la AMP des: 
aminasa es indicativa de la incapacidad del meta- 
bolismo cnergético para mantener el nive) de refos- 
forilación de adenosindifosfato (AP), por lo que 
disminuiría el suministro de ATP al aparato contrac- 
til, precipitando la aparición de la fatiga. 

En resumen), aungue la concentración plasmáti: 
ca y muscular de NH, aumenta con la fatiga, no se 
ha podido demostrar que el NH,, por sí mismo, pro- 
duzca de forma directa, o indirecta, fatiga central o 
periférica. 


Glucógeno muscular 


Una de las hipótesis más extendidas para expli- 
car la disminución de) rendimiento y la aparición de 
la fatiga durante la realización de un esfuerzo, es la 
que lo relaciona con la disminución del glucógeno 
muscular (Ahlborg y cols., 1967; Bergstrom y cols., 
1967: Bergstrom y Huliman, 1967; Hermansen y 
cols., 1967). Wagenmakers (1992) propuso una teo- 
ría que trata de relacionar el agotamiento de las 
reservas musculares y hepáticas de glucógeno, con 
la aparición de la fatiga. Cuando se agotan las reser- 
vas musculares de glucógeno, el flujo de hidratos de 
carbono hacia el ciclo de Krebs pasa a depender 
exclusivamente de la captación muscular de gluco- 
sa plasmática. La concentración de glucosa plasmá- 
tica depende del balance entre la producción hepá- 
tica de glucosa y la captación de glucosa tanto por 
los músculos activos como por el resto de los teji- 
dos. Si la velocidad a la que los músculos activos 
captan glucosa es superior a la diferencia entre la 
velocidad de la producción hepática de glucosa (prin: 


cipalmente gluconeogénesis) y la velocidad de cap- 
tación de glucosa por el resto de Jos tejidos, la con- 
centración plasmática de glucosa disminuirá ligera- 
mente. Como consecuencia, disminuirá también la 


concentración plasmática de insulina, lo que a su 
vez reducirá el transporte de glucosa al interior del 
músculo y por lo tanto, la oxidación de glucosa. Sin 
embargo aumenta la oxidación de ácidos grasos. Si 
el aumento de la oxidación de ácides grasos no es 
suficiente para mantener la velocidad de resíntesis 
de ATP en equilibrio con la velocidad a la que se 
consume ATP, el ADP aumentará y se producirá fati- 
ga, por mecanismos que se explican con más deta- 
lle más adclantc. 

Diversos estudios han demostrado que cuando 
el ejercicio físico se inicia con niveles de glucóge- 
no disminuidos, la producción de NH, es mayor y 
el tiempo de resistencia menor (Broberg y Sahlin, 
1989; Maclean y cols., 1992) Además, la aclminis- 
tración de hidratos de carbono durante el ejercicio 
atenúa el aumento de la concentración plasmática 
(Snow y cols.. 2000; Nybo, 2003) y muscular (Spen- 
cer y cols., 1991) de NH, y retrasa la aparición de 
la fatiga. 

No obstante, como no se ha podido demostrar 
que la acumulación de NH, o IMP por sí mismas 
produzcan latiga sigue sin saberse cuál es el mcca- 
nismo por el cual la fatiga ocurre antes cuando el 
ejercicio se inicia con valores bajos de glucógeno 
muscular. Algunos estudios han observado que la 
suma de compuestos intermedios metabólicos del 
ciclo de krebs es menor en el momento de la fatiga 
coincidiendo con niveles bajos de glucógeno muscu- 
lar (Broherg y Sahlin, 1989; Sahlin y cols., 1990; 
Spencer y cols., 1991). Un descenso de la concen- 
tración de las moléculas intermedias del ciclo de 
Krebs disminuiría la velocidad a la que se puede 
generar ATP en el ciclo de Krebs, precipitando la 
aparición de la fatiga. Sin embargo, no se ha podi- 
do demostrar que exista relación alguna entre el des- 
censo de la concentración muscular de glucógeno 
y los cambios en la concentración de compuestos 
intermedios metabólicos del ciclo de Krebs. Por otro 
lado, en un estudio reciente en el que los sujetos 
realizaron ejercicio en dos condiciones, una con 
niveles normales de glucógeno y la otra con niveles 
disminuidos de glucógeno, no se pudo constatar que 
la fatiga se asocie a un descenso de la concentra- 
ción muscular de intermedios metabólicos del ciclo 
de Krebs (Baldwin y cols., 2003) (Fig. 41.5). 
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Figura 41.5. Glucógeno muscular (A), IMP (B) y suma de cua- 
tro compuestos intermedios del ciclo de Krebs (ETCA) citrato, 
isocitrato, fumarato y malato) (C) que representan un 70% del 
tota! de compuestos del ciclo de Krebs, durante el pedaleo al 
70% del VO, hasta el agotamiento en dos condiciones: glu- 
cógeno normal antes del inicio del ejercicio (HG) y glucógeno 
muscular disminuido antes del micio del ejercicio (LG). Los sirn- 
bolos representan valores medios + SE en mmol - kg! peso 
seco (dw). * Diferente de 1G (P< 0,05); $ diferente de reposo 
(P< 0,05). (Modificada de Baldwin 4 Snow RJ, Gibala MJ, Garn- 
ham A, Howarth K, Febbraio MA. Glycogen availability does not 
affect the TCA cycle or TAN pools during prolonged, fatiguing 
exercise. J App! Physiol 2003; 94:2181-2187,) 
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Concentración muscular de glucógeno 
al inicio del esfuerzo 


La concentración muscular de glucógeno al ini- 
cio del ejercicio moderado contribuye de forma 
importante a determinar el tiempo de resistencia 
(Fig. 41.6). Por lo tanto, también pueden influir 
aquellos factores capaces de incidir en el nivel de 
glucógeno muscular al inicio del esfuerzo, aunque 
sea de forma indirecta, en la aparición de la fatiga 
durante el esfuerzo prolongado. La concentración 
muscular de glucógeno depende de múltiples fac- 
tores, los cuales relacionamos a continuación: 


. La permeabilidad a la glucosa del sarcolema, 
la cual aumenta con la actividad contráctil y 
en presencia de insulina. 

2. La concentración de insulina en plasma. La 
insulina provoca un aumento del consumo de 
glucosa y determina un aumento de la activi- 
dad de la enzima glucógeno sintasa. Además, 
la insulina promueve la traslocación de trans- 
portadores de glucosa (GLUT4) desde el sar- 
coplasma al sarcolema, con lo que aumenta 
la capacidad de transporte de glucosa al inte- 
rjor de la fibra muscular. 

3. La concentración de glucosa plasmática influ- 
ye sobre la síntesis de glucógeno. La síntesis 
de glucógeno muscular es superior cuando se 
produce un aumento simnltánco de la con- 
centración plasmática de aminoácidos y de 
glucosa (Zawadzlu y cols., 1992). Este electo 
podría estar mediado por la mayor concentra- 
ción de insulina plasmática alcanzada en res- 
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Figura 41.6. Efectos del nivel inicial de glucógeno sobre el tierm- 
po de resistencia durante el pedaleo al 65% del VO ym, hasta 
el agotarmento. (Modificada de Bergstrom J, Hultman E. A study 
of the glycogen metabolísm during exercise in man. Scand J 
Chin Lab Invest 1967; 19:218-228,) 


puesta a la administración combinada de ami: 
noácidos y glucosa. 

3. El índice de oxidación de los ácidos grasos en 
el músculo, el cual aumenta en presencia de 
altas concentraciones de ácidos grasos en plas- 
ma, nene un efecto inhibitorio sobre el trans- 
porte de glucosa al interior de la libra muscu- 
lar y sobre el consumo de glucosa. 

5. La concentración muscular de glucógeno tam: 
bién depende del grado de entrenamiento, de 
la intensidad y de la duración del ejercicio dia- 
rio, de la dieta y del tipo de contracción 
muscular excéntrica o concéntrica, que sea 
predominante en el ejercicio. 


Los ácidos grasos 


Aunque la oxidación de hidratos de carbono pro: 
porciona más ATP por mol de O, consumido, tanto 
en reposo como durante el ejercicio de baja inten- 
sidad y larga duración, Ja mayor parte del ATP es 
obtenido a partir de la oxidación de ácidos grasos. 
Así se asegura el suministro de glucosa a los tejidos 
glucodependientes. Además, durante cl ejercicio 
prolongado de baja intensidad, la obtención de parte 
de la encrgía a partir de la oxidación de ácidos gra- 
sos retrasa el consumo de glucógeno hepático y 
muscular, permitiendo un tiempo de trabajo supe- 
rior al que se conseguiría sin la oxidación de ácidos 
grasos. De hecho, el bloqueo de la lipólisis con ácido 
nicotínico o con betabloqueantes resulta en una dis- 
minución del tiempo de resistencia durante el 
esfuerzo de moderada intensidad (Bergstrom y cols, 
1969: Galbo y cols., 1976). Hasta intensidades de 
esfuerzo cercanas al 60-70% del VO,,,.. la oxidación 
de ácidos grasos aumenta con la intensidad y la dura- 
ción del esfuerzo. Ahlborg y cols. (1974) demostra- 
ron que a una intensidad de esfuerzo determinada, 
el aumento de la concentración plasmática de ole- 
ato (un ácido graso) se asocia a un aumento de la 
oxidación de este compuesto. Á intensidades de 
esfuerzo más elevadas (= 85% del VO,),,, ), la con- 
centración plasmática de ácidos grasos libres es simi- 
lar a la de reposo y tiende a disminuir con la dura- 
ción del esfuerzo, debido a que la respuesta 
hormonal que acompaña a este tipo de esfuerzo inhi- 
be la lipolisis (Romijn y cols., 1993). En estas con- 
diciones el aumento de la concentración plasmáti- 
ca de ácidos grasos libres, mediante la infusión 
intravenosa de triglicéridos y heparina, permite 
aumentar en un 27% la oxidación total de ácidos 
grasos y disminuir el consumo muscular de elucó- 
geno en un 15% (Romijn y cols., 1995). 
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Durante el ejercicio de moderada intensidad, 
cuando se agotan las reservas musculares de glucó- 
geno, la sustitución de parte de los hidratos de car- 
bono por ácidos grasos como fuente energética obli- 
ga a disminuir la intensidad del esfuerzo, por 
mecanismos aún desconocidos. 


Relación entre lipólisis y fatiga 


La oxidación de ácidos grasos libres es impres- 
cindible para cl mantenimiento del rendimiento en 
estuerzos prolongados, pues, como se ha dicho ante- 
riormente, el bloqueo de la lipólisis con ácido nico- 
fínico o con betabloqueantes resulta en una dismi- 
nución del tiempo de resistencia durante el esfuerzo 
de moderada intensidad. Sin embargo, el efecto del 
aumento de la concentración plasmática de ácidos 
grasos libres sobre la capacidad de rendimiento y la 
oxidación de glucógeno muscular durante el esfuer- 
zo prolongado es controvertido. Algunos investiga- 
dores han observado un aumento del tiempo de 
resistencia y de la oxidación de ácidos grasos, cuan- 
do el ejercicio se realiza tras ingerir cafeína, o tras 
la administración intravenosa de triglicéridos y hepa- 
rina. Ambos tratamientos permiten aumentar la con- 
centración plasmática de ácidos grasos libres. Sin 
embargo. Hargreaves y cols. (1991) observaron que 
el aumento de la concentración plasmática de áci- 
dos grasos libres no afecta a la oxidación muscular 
de ácidos grasos en el músculo cuádriccps cuando 
se realiza 1 hora de ejercicio de extensión de una 
piema al 80% de la potencia máxima. Por Jo tanto, 
el electo ahorrador de glucógeno de la cafema podría 
estar mediado por mecanismos distintos al aumen- 
to de la concentración plasmática de ácidos grasos 
libres, como podría ser la estimulación de la utiliza- 
ción de triglicéridos intramusculares, tal y como han 
sugerido otros autores (Graham y Spriet, 1991). 

La concentración plasmática de ácidos grasos 
libres y especialmente, de cuerpos cetónicos puede 
incrementarse administrando antes o durante el 
esfuerzo triglicéridos de cadena media (TCM). En 
el intestino, los TEM son hidrolizados a glicerol y 
ácidos grasos libres de cadena medclia, que pasan a 
la circulación portal y son transportados hasta el 
hígado. La mayor parte de los ácidos grasos libres 
de cadena media son captados por el hígaclo y trans- 
formados en cuerpos cetónicos, mientras que sólo 
una pequeña fracción alcanza la circulación sisté- 
mica como tales (Massicotte y cols., 1992; Jeuken- 
drup y cols., 1995). Sin embargo, la administración 
TCM no altera significativamente la velocidad de 


oxidación de hidratos de carbono endógenos duran- 
te cl ejercicio prolongado (Massicorte y cols., 1992; 
Horowitz y cols.. 2000). 

Tal y como señalábamos anteriormente, e) entre- 
namiento de resistencia produce cambios en el 
metabolismo que permiten aumentar la fracción de 
ATP resintetizado a partir de la oxidación de ácidos 
grasos, con el consiguiente ahorro de glucosa plas- 
mática, glucógeno muscular y glucógeno hepático. 
Estos cambios metabólicos se asocian a un aumen- 
to de la oxidación de triglicéridos intramusculares 
(Jansson y Kaijser. 1987; Kanaley y cols.. 1995), a 
pesar que la respuesta lipolítica es menor. En efec- 
to, durante el esfuerzo submáximo a la misma inten- 
sidad absoluta, los sujetos entrenados presentan 
concentraciones plasmáticas de ácidos grasos libres 
menores (Martin y cols., 1993). pero ubtienen una 
mayor proporción de energía a partir de la oxidación 
de grasas, incluso sin aumentar la extracción de áci- 
dos grasos libres de la sangre (Jansson y Kaijser, 
1987). 

Kanaley y cols. (1995) estudiaron a maratonia- 
nos y a sujetos moderadamente entrenados a inten- 
sidades relativas similares en función del umbral lác- 
tico. La intensidad subumbral fue de un 70 a un 
72% del VO, mientras que la intensidad supraum- 
bral fue de un 79 a un 86% del VO), ., en los suje- 
tos moderadamente entrenados v en los maratoníia- 
nos, respectivamente. Sin embargo, estos autores 
constataron que durante los primeros 30 minutos 
de ejercicio a intensidad subumbral la cantidad de 
ácidos grasos oxidados fue mayor en los maratonia- 
nos. Es decir, que incluso a la misma intensidad rela- 
tiva de esfuerzo, los sujetos entrenados en resisten- 
cia pueden obtener una mavor proporción de energía 
a partir de la oxidación de grasas, incluso aunque el 
grado de lipólisis no sea superior al que presentan 
los sujetos menos entrenados. 

En resumen, los estudios anteriores demuestran 
que la participación de los ácidos grasos en el meta- 
bolismo oxidativo es importante para prevenir la apa- 
rición de la fatiga, ya que el bloqueo de la lipólisis 
disminuye el tiempo de resistencia. Asimismo, los 
sujetos entrenados en resistencia obtienen una 
mayor fracción de energía a partir de la oxidación 
de las grasas, probablemente a expensas de un incre- 
mento de la oxidación de triglicéridos intramuscu- 
lares. Por otro lado, el aumento de la concentración 
plasmática de ácidos grasos libres por encima de la 
observada normalmente durante el esfuerzo y a una 
intensidad que pueda ser mantenida durante al 
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menos una hora, carece de efectos ergogénicos. Una 
parte importante de la energía necesaria para man- 
tener la gluconeogénesis hepática procede de la oxí- 
dación de ácidos grasos, ya que la inhibición de la 
lipólisis con acipimox (un análogo del ácido vicotí- 
nico) reduce considerablemente la gluconeogéne- 
sis hepática en reposo (Fanelli y cols., 1993). No 
obstante, se desconoce la importancia que puede 
tener la oxidación hepática de ácidos grasos duran- 
te el esfuerzo prolongado, para el mantenimiento de 
la producción hepática de glucosa. 


Factores metabólicos relacionados 
con la fatiga en esfuerzos dinámicos 
de alta intensidad 


Durante cl ejercicio Físico de alta intensidad, la 
fatiga se ha relacionado con el agotamiento de sus- 
tratos energéticos, con la acumulación de cataboli- 
tos y con alteraciones iónicas en los medios intra y 
extracelular. 

La demanda de energía por unidad de tiempo 
durante la contracción muscular viene determina- 
da por la potencia desarrollada. Por lo tanto, cuan- 
to más alta sea la potencia requerida, más intensas 
y seguidas tendrán que ser las contracciones musco- 
lares y más elevada será la demanda de ATP por uni- 
dad de tiempo. Durante el esfuerzo de alta intensi- 
dad el metabolismo acróbico resulta insuficiente 
para satisfacer la totalidad de la demanda de ATP 
por mnidad de tiempo, por lo que una parte impotr- 
tante del ATP es resintetizado por vías metabólicas 
anacróbicas. Además, aquellos esfuerzos cuya jnten- 
sidad es tal que el agotamiento se produce en menos 
de 4 minutos, no permiten alcanzar el VO)... (Dora- 
do y cols., 2004), por lo que el metabolismo anae- 
róbico también tiene que cubrir este déficit de O.. 

El ejercicio dinámico se caracteriza por la alter- 
nancia de lases de contracción muscular y fases de 
relajación que se repiten a lo largo del ejercicio. 
Durante las lases de contracción, el flujo sanguínco 
puede estar ocluido en las fibras musculares activas, 
mientras que durante la fasc de relajación se produ- 
cc la perfusión de las fibras musculares activas. Es 
decir, el Flujo sanguíneo aumenta considerablemen- 
te durante la relajación muscular y en cambio, dis- 
minuye durante la contracción muscular hasta inclu- 
so hacerse negativo (flujo retrógrado) cuando la 
intensidad de la contracción es muy elevada. Evi- 
dentemente, cuamo más intensas y seguidas sean 
las fases de contracción muscular, más difícil será el 
suministro de O, a las fibras musculares activas y 


más importante será la participación del metabolis- 
mo anaeróbico en cl suministro de energía. 


Disponibilidad de sustratos energéticos 


En el citoplasma muscular, existe una pequeña 
cantidad de ATP disuelto (5-6 mM «kg! de múscu- 
lo) que es hidrolizado a ADP y Pi durante la con» 
tracción muscular. Para poder mantener el nivel de 
tensión muscular y evitar que se desarrolle fatiga 
muscular, es preciso que la fibra muscular resinte- 
tice ATP a la misma velocidad a la que el ATP es 
hidrolizado. El sistema más rápido de que dispone 
el músculo para resintetizar ATP es la transferencia 
de [osfato desde la fosfocreatina al ADP, reacción 
que está catalizada por la enzima creatina fosfoqui- 
nasa (CK). Esta reacción química está en equilibrio, 
de tal manera que cualquier descenso en la concen- 
tración intracelular de ATP es contrarrestado ims- 
tantánemente por la reacción de la CK. Asimismo, 
las contracciones musculares intensas provocan un 
gran aumento de la actividad de la glucogenólisis y 
de la glucólisis, contribuyendo a la resíntesis anac- 
róbica de ATP. Parte del piruvato es transportado al 
interior de las mitocondrias y es oxidado, en función 
de la disponibilidad de O,. A medida que el ejerci- 
cio de ajta intensidad se va prolongando, la contri- 
hución del metabolismo aeróbico a la resíntesis de 
ATP va aumentando. 

Si la combinación de los sistemas energéticos 
anteriores resulta insuficiente para contrarrestar la 
hidrólisis de ATP. la concentración de ADP aumen- 
ta por lo que se activa la reacción catalizada por la 
adenilato quinasa, que permite resintezar una 
molécula de ATP a partir de dos moléculas de ADP, 
lormándose AMP. Para evitar que la reacción de la 
adenilato quinasa se bloquee por la acumulación de 
AMP, el AMP ingresa en cl ciclo de los purin-nucle- 
ótidos y es transformado en IMP por acción de la 
AMP desaminasa, desprendiéndose NH,, el cúal se 
ha relacionado con la fatiga. Parte del IMP es des- 
Fosforilado a inosina, por acción de una 5-nuelcoti- 
dasa liberándose Pi, que también se ha relacionado 
con la fatiga (Fig. 41.7). 


El glucógeno muscular 


Durante el ejercicio de alta intensidad (> 90% 
del VO ».,..) la ghucogenólisis y la glucólisis son muy 
rápidas, por lo que el depósito muscular de glucó- 
geno es degradado a gran velocidad. Sin embargo, 
en el momento de la fatiga aún quedan en el múscu- 
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Figura 41.7. Degradación de nucleótidos y producción de amo- 
míaco durante el ejercicio de alta intensidad. 


lo cantidades importantes de glucógeno (Saltin y 
Karlsson, 1972, Cheetham y cols., 1986: Bangsbo 
y cols., 1990; Gaitanos y cols., 1993). Es decir, 
durante el ejercicio de alta intensidad, la fatiga no 
es debida al agotamiento de las reservas muscula- 
res de glucógeno. Sin embargo, si el ejercicio de alta 
intensidad se repite varias veces la concentración 
muscular de glucógeno podría ser limitante (Maug- 
han y Poole, 1981; Casey y cols., 1996b: Balsom y 
cols., 1999a). 

En los esfuerzos de alta intensidad aislados el 
aporte dietético de hidratos de carbono antes o 
durante el esfuerzo carece de efecto sobre el rendi- 
miento (Spriet, 1995). Snyder y cols. (1993) estu- 
diaron el efecto del aporte dietético de hidratos de 
carbono 15 minutos antes del inicio de un esfuer- 
20 intermitente de alta intensidad. Los autores obscr- 
varon un aumento de la glucosa sanguínea pero el 
rendimiento Fue similar al alcanzado sin aporte die- 
tético de hidratos de carbono. Sin embargo, cuan- 
do se realizan esfuerzos de alta intensidad repeti- 
dos, la suplementación de la dieta con hidratos de 
carbono avuda a mantener el rendimiento (Balsom 
y cols., 1999b). Por ejemplo, en un deporte como 
el fútbol en el que los jugadores tienen que repetir 
numerosas acciones que dependen de la potencia 
muscular, el aporte de hidratos de carbono en el des- 
canso puede ayudar a mantener la capacidad de ren- 
dimiento en acciones explosivas y en los esprints. 
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El ATP 


El aporte suficiente de ATP al aparato contrác- 
til es imprescindible para producir la contracción 
muscular. Por otro lado, el contenido de ATP libre 
del sarcoplasma muscular es muy limitado. De 
hecho, el ATP libre en el sarcoplasma muscular (5 
mM + kg! de músculo) sólo permite la realización 
de contracciones de máxima intensidad durante un 
tiempo inferior a cinco segundos. De ahí que todo 
incremento de la actividad contráctil del músculo 
comporte una aceleración de los procesos metabó- 
licos destinados a restituir el ATP gastado. Proba- 
blemente, la incapacidad para desarrollar trabajo y 
la aparición de la fatiga surgen como consecuencia 
de un desequilibrio entre la velocidad de utilización 
del ATP por el aparato contráctil y la velocidad de 
resíntesis de ATP (Barclay y cols., 1995). 

Se desconoce sí la disminución de la concentra- 
ción muscular de ATP hasta niveles críticos com- 
promete directamente la capacidad de generar fuer- 
za y/o el nivel de funcionamiento cíclico de los 
puentes cruzados (repetición de la interacción entre 
actina y miosina para producir el acortamiento 
muscular). Tampoco se sabe con seguridad cuál es 
el nivel crítico de ATP y si éste llega alcanzarse 
durante la actividad contráctil fisiológica. Varios 
autores han observado que, incluso en condiciones 
extremas, la disminución de la concentración de 
ATP en el tejido muscular es moderada y casi nunca 
inferior al 50-70% de los valores iniciales (Fitts, 
3994). No está claro sí este descenso de la concen- 
tración sarcoplasmática de ATP es suficiente o no 
como para afectar a la generación de tensión y por 
lo tanto, producir fatiga. 

Existe alguna evidencia experimental a favor de 
la ausencia de relación entre cl descenso de la con- 
centración muscular de ATP y la fatiga. Por ejemplo, 
Nassar-Gentina y cols. (1981) demostraron que en 
músculo semitendinoso de rana fatigado, la concen- 
tración de ATP había descendido hasta un 70% de 
la concentración inicial. Al añadir cafeína al medio, 
observaron que aumentó la tensión a pesar que la 
concentración de ATP siguió descendiendo hasta 
valores inferiores al 50% de los valores iniciales. La 
cafeína actúa incrementando los niveles sarcoplas- 
máticos de calcio. Por otro lado, cuando se bloquea 
la glucólisis con iodoacetato, el músculo esqueléti- 
co hidroliza hasta un 75% del ATP celular (Brum- 
back y cols., 1983). No obstante, si el descenso de 
la concentración muscular de ATP fuera el princi- 
pal factor causal de la fatiga, cabría esperar uma corre- 
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lución entre cl grado de descenso en los valores de 
ATP y el grado de disminución de la capacidad para 
generar tensión. Sin embargo, ni en el músculo de 
rana, ni cn el de rata, ni tampoco en el músculo 
humano, se ha observado tal correlación. 

Puesto que la fibra muscular no es una estruc- 
tura contínua sino tremendamente compartimenta- 
lizada, sería posible que el descenso del valor medio 
de ATP en el homogencizado muscular no fuera muy 
acusado, pero que en determinados compartimen- 
tos intracelulares se alcanzaran valores críticos, como 
por ejemplo en los sarcómeros (Korge y Campbell, 
1995). Mabida cuenta de las características físico- 
químicas de la interacción entre actina y miosina, 
es necesaria la presencia de ATP para producir la 
separación de la actina y la miosina. Si el descenso 
de la concentración muscular de ATP fuera el cau- 
sante de la fatiga, la falta de ATP para unirse a la 
miosina impediría la separación de algunos de los 
puentes cruzados, apareciendo cierta rigidez muscu- 
lar. No obstante, no se han comunicado casos de 
rigidez muscular provocados por la fatiga en seres 
humanos. 

Además, también se puede producir fatiga sin 
que apenas se modilique la concentración sarco- 
plasmática de ATP, tal y como ocurre durante el 
esfuerzo prolongado de intensidad moderada (Nor- 
man y cols., 1987; Spencer y cols., 1992). Asimis- 
mo, Hultman y cols. (1990) constataron que duran- 
te el esfuerzo de alta intensidad, se mantenía la 
capacidad para generar tensión, a pesar de un des- 
conso del SO% en la concentración de ATP. Además, 
se ha observado que la capacidad de resíntesis de 
ATP no es limitante durante esfuerzos de muy alta 
intensidad y corta duración, pues los niveles de ATP 
en el sarcoplasma no disminuyen hasta que la con- 
centración de PCr ha descendido considerablemen- 
te (Bergstrom y Hultman, 1988; Gaitanos y cols., 
1993). Aunque durante los esprints repetidos se pro- 
duce una mayor disminución del contenido de ATP 
y PCr en las fibras musculares rápidas que en las 
lentas (Casey y cols., 19964), no existen datos para 
defender que la fatiga en las fibras tipo IU sea debi- 
da a que alcanzan una concentración crítica de ATP 
durante el ejercicio de alta intensidad. 

Estudios con fibras musculares aisladas in vitro 
demuestran que Ja tensión desarrollada por admi- 
nistración de Ca?* es máxima a concentraciones de 
ATP entre 15 y 100 uM (Fitts, 1994). Además, el 
déficit de ATP desplaza la relación Ca” /fuerza hacia 
la derecha, es decir, se requiere menos calcio para 


un nivel determinado de tensión. Con la aparición 
de la fatiga, la tensión máxima desarrollada por las 
fibras musculares aisladas va descendiendo. Cuan- 
do la concentración de PCr es indetectable, la ten- 
sión máxima sólo se reduce en un 40% con respec- 
to al valor inicial, pero cuando la tensión máxima se 
reduce en un 80% aún queda un 25% del ATP ini- 
cial (Nagesser y cols., 1992). Tras finalizar la csti- 
mulación, Nagesser y cols. (1992) observaron que 
la concentración de ATP se recuperó mucho antes 
que la capacidad para generar tensión. 

Por lo tanto, la mayoría de los estudios parecen 
indicar que el descenso de la concentración mus- 
cular de ATP no es limitante, vo es el principal me- 
canismo responsable de la fatiga. No obstante, la 
tecnología actual no permite descartar que la con- 
centración de ATP disminuya hasta niveles críticos 
en determinados microambientes celulares, produ- 
ciéndose fatiga a pesar de concentraciones elevadas 
de ATP en otras regiones celulares (Korge y Camp- 
bell, 1995). 

En todo caso, el descenso de la concentración 
de ATP podría afectar en mayor medida a la veloci- 
dad de la contracción muscular que a la capacidad 
para gencrar tensión máxima, Esto es así, puesto 
que la Km (constante de Michaelis) de la miosina 
ATPasa de las fibras musculares rápidas sc encuen- 
tra en el rango de = 0,5 mM, mientras que la Km 
de la miosina ATPasa de las Fibras musculares len- 
tas se halla por debajo de 0,2 mM (Stienen y cols., 
1988). Por lo tanto, Ja concentración de ATP tiene 
que disminuir por debajo de 1 mM para que la velo- 
cidad de contración de las fibras musculares des- 
cienda de forma detectable. 

No cxisten datos tampoco que sugieran que la 
fatiga puede ser debida a un descenso de la energía 
libre de hidrólisis del ATP, ya que si éste ocurre es 
mínimo o indetectable con la tecnología actual. 


La fosfocreatina 


En el músculo, la PCr se halla a una concentra- 
ción unas cuatro veces superior a la del ATP, es decir, 
unos 20 mmol - kg"' de músculo. La creatina es sín- 
telizada en el bígado y en el riñón, pero no en el 
músculo. El sistema de la PCr-Cr tiene al menos 
dos funciones primordiales en la fisiología celular. 
En primer lugar, permite resintetizar ATP a una velo- 
cidad muy superior a la máxima velocidad de hidró- 
lisis de ATP de las ATPasas musculares, evitando 
que se acumule ADP (Wallimann y cols., 1992). Así, 
mantiene la concentración de ADP libre en un rango 


en el cual el ADP puede parlicipar en la regulación 
de la respiración mitocondrial. Además, evita la inhi- 
bición de las ATPasas por acumulación de ADP. Asi- 
mismo, al reconstituir rápidamente ATP, evita la pér- 
dida de nucleótidos intracelulares. Por ello, en tanto 
en cuanto haya PCr en el músculo, la concentra- 
ción de AUP no disminuirá ya que la reacción cata- 
lizada por la CK se encuentra en equilibrio quími- 
co, al parecer, incluso en condiciones de fatiga 
muscular (Fitts, 1994). 

En segundo lugar, cl sistema ADP-PCr actúa [aci- 
litando el transporte de ADP al interior de la mito- 
condria y de ATP desde cl interior de la mitocon- 
dria al espacio citoplasmático. Asimismo, se supone 
que se fija a estructuras celulares. como los miofi- 
lamentos, en las que se produce un elevado consu- 
mo de ATP, facilitando la resíntesis local de ATP 
(Wallimann y cols., 1992; Korge y Campbell, 1995). 

La disminución en la concentración de PCr con 
el estuerzo de intensidad máxima ocurre en todos 
los tejidos musculares y en todas las especies estu- 
diadas. Los niveles de PEr muscular alcanzan valo- 
res mínimos entre los 10 y los 30 segundos, cuando 
se realiza un esfuerzo tipo all-out (Spriet, 1995). Aun- 
que la concentración de POr está disminuida en el 
músculo fatigado, aún se encuentran cantidades sig- 
nificativas incluso cuando el ejercicio se realiza en 
condiciones de isquemia (Harris y cols., 1977). 

En músculo aislado de rana se han obtenido muy 
buenas correlaciones entre la recuperación de la 
concentración de PCr después de la fatiga y el res- 
tablecimiento de la capacidad para gencrar tensión 
(Thompson y Fitts 1992). No obstante, se ha suge- 
rido que la buena correlación observada entre la 
caída de los niveles de PCr y la pérdida de fuerza, 
podría estar relacionada con el aumento de la con- 
centración de H*. Es decir, la disminución de PCr 
por sí misma no produciría fatiga, sino que la fatiga 
dependería del aumento de la concentración de Hr, 
que también retrasa la recuperación de los niveles 
de PCr (Fitts, 1994). 

Se ha demostrado que la relación existente entre 
la fuerza desarrollada y la concentración de PCr, 
durante y después de una actividad contráctil, 
depende del tipo de contracción (dinámica o isomé- 
trica) y de la intensidad relativa de esfuerzo (Kus- 
hmerick y Meyer, 1985). No obstante, es poco pro- 
bable que el descenso de la concentración de PCr 
sea el factor causal de la fatiga, ya que existe un des- 
fase entre el descenso de la concentración de PCr 
y la pérdida de fuerza. así como entre la recupera- 
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ción de los niveles de PCr y el restablecimiento de 
la luerza muscular. Al respecto, se ha demostrado 
que la disminución de la concentración muscular 
de PCr es más rápida que la pérdida de tensión. 
Viceversa, la recuperación de los niveles iniciales 
de PCr es más rápida que el restablecimiento de la 
capacidad contráctil (Karlsson y Saltín, 1970; Hult- 
man y Sjoholm, 1983). 

Se ha sugerido que el papel desempeñado por la 
PGr en la génesis de la fatigu es indirecto (Wester- 
hlad y Lannergren, 1995). Westerblad y Lánnergren 
(1995) demostraron en músculo aislado de rana, 
que cuando la CK es inhibida mediante dinitrofluo- 
robenceno, la capacidad para generar tensión máxi- 
ma mediante estimulación eléctrica de 400 ms de 
duración está conservada. En cambio, la capacidad 
para generar tensión durante 1.200 ms está muy 
deteriorada. Besultados parecidos se han obtenido 
con ratones modificadas genéticamente, para que 
carezcan de CK muscular (van Deursen y cols.. 
1993). El músculo de estos ratones se agota ense- 
guida cuando es sometido a estimulación repetida 
de alta frecuencia. 

En ambos estudios se ha sugerido que el blo- 
queo, o ausencia de la reacción catalizada por la CK, 
impide reconstituir AFP a una velocidad suficiente 
como para evitar la acumulación de ADP. Así, la acu- 
mulación de ADP y/o Pi podrían ser responsables 
de la fatiga en los modelos experimentales de Van 
Denrsen y cols. (1993) y Westerblad y Láinnergren 
139957 

En definitiva, la PCr sólo puede limitar el ren- 
dimiento si su agotamiento reduce la velocidad de 
resíntesis de ATP, de tal manera que se reduzcan los 
niveles sarcoplasmáticos de ATP por debajo de 
los valores críticos (= 1 mM). Sin embargo, tal y 
como hemos comentado antes, es poco probable 
que la concentración de ATP disminuya hasta esos 
niveles. Por lo tanto, otros factores relacionados o 
no con el descenso de PCr deben estar implicados 
en la fatiga muscular. 

La capacidad de recuperación de los niveles de 
PCr parecer ser un factor determinante para el man- 
tenimiento del rendimiento durante el ejercicio inter- 
mitente de alta intensidad. Se ha comprobado que 
la capacidad de rendimiento en esfuerzos intermi- 
tentes de alta intensidad puede estar limitada por la 
disponibilidad de PCr antes de cada serie, que depen- 
de de la concentración de partida, de la intensidad 
del esfuerzo, de la duración de las pausas y de la velo- 
cidad de resíntesis de PCr durante las pausas (Gai- 
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tanos v cols., 1993; Balsom, 1995). La recuperación 
de los niveles de PCr también depende de la inten- 
sidad del esfuerzo y de la duración del proceso de 
recuperación. Se ha demostrado que la PCr se recu- 
pera más rápidamente cuando el ejercicio es mode- 
rado o ligero que cuando es intenso (Arnold y cols., 
1984: Taylor y cols., 1986). McCann y cols. (1995) 
observaron que se requiere un tiempo mínimo de 15 
min para la total recuperación de la PCr tras la rea- 
lización de un ejercicio intenso. No obstante, otros 
autores, mediante el estudio de biopsias muscula- 
res, han comunicado tiempos más largos (Bangsbo 
y cols., 1990). En ocasiones no es necesario recupe- 
rar el 100% de los niveles de PGr, para se restablez- 
ca la capacidad de rendimiento. 

La ingestión de suplementos de ercatina permi- 
te aumentar la concentración muscular de creatina, 
especialmente en sujetos con niveles previos de crea- 
tina disminuidos. Em estos casos la suplementación 
de la dieta con creatina se ha asociado a un aumen- 
to del rendimiento en esfuerzos intermitentes de 
alta intensidad, retrasando la aparición de la fatiga 
(Mesa y cols., 2002). Los mecanismos ergogénicos 
más probables de la ingestión de suplementos de 
creatina son cl incremento de la energía disponible 
en forma de PCr al inicio del ejercicio, la mejora de 
la capacidad tampón. menor activación de la fos- 
fructoquinasa (menor producción de lactato y H7 al 
inicio del esfuerzo) y el aumento de la velocidad de 
resíntesis de creatina durante las fases de recupe- 
ración, en curso del ejercicio intermitente de alta 
intensidad. 


Acumulación de metabolitos 


Se ha sugerido que la fatiga es causada por la 
acumulación de los productos de degradación del 
ATP, más que por la disminución de la concentra- 
ción de ATP. No obstante, también se ha señalado 
que el aumento de la concentración de H' y de la 
concentración de ADP favorece el mantenimiento 
de las reacciones de resíntesis de ATP, aumentan- 
do las concentraciones de ATP y disminuyendo las 


de ADP 


Productos del metabolismo del ATP: NH, 


Durante el ejercicio de alta intensidad, la velo- 
cidad de hidrólisis de AYP excede la capacidad de 
regeneración del mismo. En consecuencia, se acu- 
mula ADP y se activa la reacción que cataliza la enzi- 
ma adenilato quinasa (AK) por la que tiene lugar la 


refosforilación de ADP a ANP con un producto 
secundario que es el AMP (Katz y Sahlin, 1990). La 
acumulación de AMP inhibe la reacción de la enzi- 
ma adenilato quinasa (AK). La inhibición de la AK 
determinaría un aumento de la concentración de 
ADP, el cual a altas concentraciones inhibe a las 
ATPasas, incluida la miosina ATPasa. La inhibición 
de la miosina ATPasa disminuve la capacidad para 
generar tensión, es decir, produce fatiga. No obs- 
tante, el incremento de AMP y ADP estimula la 
AMP desaminasa, aumentando la producción de 
IMP y NFL, con lo que se evita la acumulación de 
AMP. 

E] NH, producido durante el esfuerzo puede 
tener dos orígenes bien distintos: la desaminación 
de aminoácidos y la desaminación de AMP. Cuan- 
do la intensidad del esfuerzo es muy elevada (> 100% 
del VO»... ) la mayor parte del NH, producido pro- 
cede de la desaminación de nucleótidos. Además, la 
producción de IMP y NH, es mayor durante el 
esfuerzo de alta intensidad. Como consecuencia, se 
han detectado disminuciones del contenido total de 
nucleótidos en la fibra muscular de entre un 15 y 
20% tras la realización de esfuerzos de alta intensi- 
dad (Sahlin y Broberg, 1990). La producción de IMP 
y NH, es aún mayor cuando el ejercicio se realiza 
bajo la acción de betabloqueantes o en condiciones 
de hipoxia, mientras que no varía cuando el ejerci- 
cio se realiza en condiciones de hiperoxía (Graham 
y cols., 1987). 

Parte del IMP es desfosforilado a inosina. La 
inosina puede abandonar la fibra muscular y puede 
ser transformada en hipoxantina, la cual cs libera- 
da por el músculo (Bellsten y cols., 1988), trans- 
portada hasta el hígado y posteriormente converti- 
da en xantina y ácido úrico. La formación de xantina 
y ácido úrico es irreversible y por lo tanto represen- 
ta una pérdida neta de adeninnucleótidos. 

La producción de hipoxantina y ácido úrico 
durante el esfuerzo intermitente de alta intensidad 
depende de la intensidad y duración de la fases de 
esfuerzo, así como de la duración de las pausas 
(Balsom y cols.. 1992). Balsom y cols. (1992) obser- 
varon que con series repetidas cada 30 m, de 306 
40 segundos se acumula hipoxantina y ácido úrico 
en plasma. Pero con sprints de 15 segundos no se 
produce acumulación de bipoxantina en el múscu- 
lo, ya que la rápida tefosforilación del ADP, por 
acción de la CK, disminuye el aumento intracelu- 
lar de ADP y reduce la degradación de adeninnu- 
cleótidos. 
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Durante el esfuerzo de alta intensidad, el NH, 
sanguíneo proviene principalmente de las fibras 
musculares de contracción rápida y en menor medi- 
da de las fibras musculares de contracción lenta 
(Meyer y Terjung, 1980; Karatzaleri y cols., 2003). 
En correspondencia, la acumulación de NEL, en san- 
gre después de esfuerzos supramáximos es mayor 
en velocistas que en corredores de larga distancia 
(Itoh y Obkuwa, 1990). Parte de los efectos atribui- 
dos al amoníaco podrían estar relacionados con el 
aumento concomitante de la concentración de H*, 
ya que el NH, es un potente activador de la fosto- 
fructoquinasa y por tanto de la glucólisis. 


Acumulación de lactato e H* 


El ácido láctico es un ácido fuerte (pKa = 3,73) 
y por eso más del 99,8% se encuentra cn su forma 
equimolar disociada (lactato y H7) (Sahlín y Hen- 
riksson, 1984). Por lo tanto, en el interior de múscu- 
lo se acumularán ambos productos. Tanto el lacta- 
to como los H* se han relacionado con la aparición 
de la Fatiga por múltiples mecanismos. Las prime- 
ras referencias al lactato que encontramos en la 
bibliografía datan de 1808, señalando la presencia 
de ácido láctico en el músculo, ca la orina y en la 
sangre. Pero fucron Fletcher y Hopkings (1907) los 
primeros que relacionaron la fatiga muscular con la 
producción de lactato. Una idea que también defen- 
dió el Nobel Archivald Hill quien observó que la 
fuerza de la contracción muscular inducida eléctri- 
camente declinaba a medida que se acumulaba 
ácido láctico en el músculo de rana. Asimismo, cons- 
tató que si el músculo fatigado se colocaba en un 
baño salino, recuperaba parte de la fuerza a medi- 
da que el ácido láctico difundía fuera del músculo. 
Estudios posteriores demostraron que los sujetos 
entrenados presentaban acumulación de lactato a 
inensidades mayores de esfuerza (Robinson y Har- 
mon, 1941). En las décadas de los 70 y 80 se publi- 
caron numerosos trabajos que confirmaran la rela- 
ción entre la acumulación de lactato, tanto en la 
sangre como en cl músculo esquelético, y la apari- 
ción de la fatiga (Hermansen y Osnes, 1972; Jones 
y cols., 1977; Gullnick, 1983). Ésta visión se vio 
reforzada en 1978 cuando se publicó en el Journal 
of Physiology que la acidilicación intracelular en el 
músculo esquelético disminuye la tensión desarro- 
llada por las fibras musculares, incluso en presen- 
cía de calcio libre a niveles de saturación (máximos) 
¡Fabiato y Fabiato, 1978). Más tarde se demostró 
que la intensidad de esfuerzo a partir de la cual se 


produce la acumulación de lactato en sangre corre- 
laciona con la capacidad de resistencia durante el 
esfuerzo prolongado (Tanaka y Matsuura, 1984). 

En reposo también se produce lactato, pero las 
concentraciones que se alcanzan son muy bajas y 
se mantienen más o menos constantes. Durante el 
ejercicio la producción de lactato depende de la 
intensidad, de la duración y del tipo de contracción 
muscular predominante en el esfuerzo. Durante el 
ejercicio intenso (> 80% del VO ,,..) y de corta dura- 
ción (dos-tres minutos) se produce una activación 
importante de la glucogenólisis y de la glucólisis, 
que genera importantes cantidades de piruvato, una 
parte del cual es transformado en lactato. La pro- 
ducción de lactato se asocia a la liberación al medio 
de cantidades equimoleculares de H*. En el inte- 
rior de las fibras musculares la concentración de lac- 
tato puecle llegar a superar los 50 mmo) - L* de agua, 
mientras que en plasma se han descrito valores supe- 
riores a 30 mmol . L”, especialmente en competi- 
ciones de 400 m en atletismo y en remeros de clite. 
La acumulación de lactato es superior en las fibras 
de contracción rápida (Spriet, 1995), debido a que 
las fibras de contracción rápida tienen un 60% más 
capacidad glucolítica que las fibras de contracción 
lenta (Greenhaff y cols., 1994). Además, las fibras 
rápidas son más sensibles a la dismínución de la ten- 
sión debido a la acidez muscular que las fibras len- 
tas (Metzger y Moss, 1987). De hecho, varios estu- 
dios han observado que los sujetos con mayor 
porcentaje de fibras musculares rápidas alcanzan 
valores de lactato en sangre más elevados y mues- 
tran índices de fatiga superiores que los sujetos con 
menor porcentaje de fibras musculares rápidas. 

Durante el ejercicio de alta intensidad la mayor 
parte del lactato producido es retenido en el inte- 
rior de los músculos, pero dependiendo de la dura- 
ción del esfuerzo entre un 10 y un 20% de todo el 
lactato producido es transportado al espacio extra- 
celular. El transporte de H* al espacio extracelular 
es más rápido y superior al transporte de lactato en 
el músculo humano debido a que el transporte de 
H7 al espacio extracelular tiene lugar por mecanis- 
mos adicionales al transportador de lactato, como 
por ejemplo el antiportador Na7/H* y los sistemas 
dependientes del HCO* Como consecuencia la 
recuperación de los valores basales de pH en el inte- 
rior del músculo es más rápida que el restableci- 
miento de los valores basales de lactato (Bangsbo y 
cols., 1993). 
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pH y fatiga 


Durante el esfuerzo de alta intensidad la concen- 
tración de H' aumenta de lorma proporcional a la 
producción de lactato. Como consecuencia, en 
músculo de mamífero, el pH puede disminuir del 
orden de 0,3-0,6 unidades respecto al valor en repo- 
so que se encuentra próximo a 7. Tanto la disminu- 
ción del pH muscular como el descenso de la capa- 
cidad tampón del músculo reducen la capacidad de 
rendimiento (Fitts, 1994). Además, diversos estu- 
dios han observado que cuando se sigue un entre- 
namiento con ejercicios de alta intensidad se produ- 
ce un retraso tanto en el aumento del lactato, como 
en la caída del pHl sarcoplasmático (Troup y cols., 
1986: Sahlin, 1991; Saltin y cols., 1992), debido prin- 
cipalmente a un aumento de la capacidad tampón 
de la célula muscular y un aumento de la capacidad 
de transporte de lactato y H* al espacio extracelular 
(Juel y cols., 2004), a pesar de que la producción 
tolal de lactato y H* es mayor después del entrena- 
miento de alta intensidad (Juel y cols., 2004). 

El aumento de la concentración intracelular de 
H' puede ocasionar fatiga a través de múltiples 
mecanismos (Mig. 41.8): 


e Reducción de la afinidad de las unjones del 
calcio por la troponina (Fabiato y Fabiato, 
1978; Metz7ger y Moss, 1987). 

* Disminución de la liberación del Ca? del retí- 
culo sarcoplásmico (Westerblad y cols.. 1991). 

* Reduccción de la captación de Ca* por cl retí 
culo sarcoplásmico (Incsi y Hill, 1983). 

* Alteración de la actividad de los puentes cru- 
sados (Westerblad y cols., 1991). Esta altera- 
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Figura 41.8. Mecanismos por los que los protones (rones H*) 
pueden producir fatiga muscular. e: bloqueo. 


ción puede producirse por una reducción en 
el número de los puentes cruzados, o bien por 
una disminución de la capacidad para produ- 
cir tensión de los mismos (Fitts, 1994). Metz: 
ger y Moss (1990) demostraron que este elec- 
Lo es más acusado en las fibras musculares de 
contracción rápida. 

e Inhibición de la actividad de la miosina ATPx 
sa (Metzger y Moss, 1987; hompson y cols., 
1992). 

* Inbibición de los procesos generadores de ATP, 
por la inhibición de múltiples enzimas claves 
en la glucogenólisis, glucólisis y ciclo de Krebs 
(Sahlin y Ren, 1989). Por ejemplo, la caída del 
PH inhibe a las enzimas: Posforilasaquinasa, 
tosfolructoquinasa, lactato deshidrogenasa y 
enzimas del ciclo de Krebs. 

* Disminución de la excitabilidad de la men- 
brana celular. La acumulación de El* produce 
un aumento de la permeabilidad para el K, 
con lo que se acumula uma mayor cantidad de 
K* en el lado externo del sarcolema (Davies, 
1992). La acumulación de K* en el exterior de 
la membrana celular produce una despolari- 
zación de membrana y una inactivación de los 
canales de Na' del sarcolema. como conse: 
cuencia se reduce la amplitud y se prolonga la 
duración del potencial de acción. 


A pesar del gran número de trabajos que mues: 
tran los efectos inhibitorios directos e indirectos de 
la clevada [H*], aún se debate la importancia del 
pH en el desarrollo de la fatiga. Por ejemplo, los 
efectos inhibitorios de la caída del pH sobre la glu- 
cólisis son contrarrestados por el aumento de varios 
metaboJitos que estimulan la actividad de dichas 
enzimas (Spriet, 13995). Como resultado, la activi- 
dad glucolítica disminuye menos de lo que cabría 
esperar. Además, existe una disociación entre la 
velocidad a la cual se restablece el pH intracelular 
y la recuperación de la capacidad para generar ten- 
sión (Metzger y Moss, 1987; Sahlin y Ren, 1989; 
Thompson y cols., 1992). Por otro lado, cuando se 
reduce el pH intramuscular mediante CO, hasta 
los niveles de pH observados con ejercicios fatigan- 
tes, la pérdida de fuerza es menor que la observa- 
da durante cl esfuerzo. Finalmente, cuando se aci- 
difica el medio intracelular mediante la ingestión 
de NH,*CI: y se cfectúa ejercicio en estas condi- 
ciones, cl valor del pH que se alcanza en el momen: 
to del agotamiento, es significativamente menor al 
alcanzado cuando el ejercicio se efectúa sin acidi- 
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ficación previa (Hultman y cols.. 1985). Por lo tanto, 
aunque la mayoría de la comunidad científica acep- 
ta que el principal mecanismo desencadenante de 
la fatiga durante el ejercicio de alta intensidad está 
relacionado directa o indirectamente con la acumu- 
lación intracelular de iones H*, otros factores deben 
de participar. De hecho, se ha demostrado la exis- 
tencia de fatiga en ausencia de acumulación de 
iones H*, por ejemplo, en los pacientes con enfer- 
medad de Mcárdle (Lewis y Haller, 1986). Estos 
enfermos no pueden utilizar glucógeno muscular 
como fuente energética debido a un defecto gené- 
tico que afecta a la enzima glucógeno fosforilasa y 
por lo tanto la actividad glucolítica máxima que son 
capaces de alcanzar durante el ejercicio no es sufi- 
ciente como para provocar acumulación de piruva- 
to y la consiguiente formación de lactato y H*. En 
estos enfermos el pH muscular aumenta durante 
las contracciones musculares intensas (Zange y cols., 


2003). 


Acumulación de lactato y fatiga 


Clásicamente se relacionó la acumulación de Jac- 
tato con la aparición de la fatiga (Fletcher y Hop- 
kins, 1907). En la actualidad, se considera que la 
fatiga se relaciona fundamentalmente con la acu- 
mulación de H*, mientras que la acumulación de 
lactato tiene un papel secundario. Así, se ha ubser- 
vado una disociación entre la recuperación de los 
niveles de lactato y de pH, de tal manera que la 
recuperación de la capacidad de rendimiento guar- 
da más relación con lus cambios experimentados 
por el pH, Karlsson y Saltin (Karlsson y Saltin, 1971) 
estudiaron la respuesta metabólica durante cl ejer- 
cicio intermitente de alta intensidad, con un proto- 
colo de cinco cargas de trabajo supramáximo de un 
minuto de duración y cinco minutos de recupera- 
ción. En este trabajo, se encontró que el renclimien- 
to disminuía a medida que se completaban las series, 


pero la concentración máxima de lactato muscular 


era la misma desde la primera hasta la quinta serie 
de trabajo. No obstante, aunque el lactato por sí 
mismo, es decir, independientemente del pH, puede 
reducir la capacidad para generar tensión (Kristen- 
sen y cols., 2004), su papel como mediador de la 
fatiga es mucho menos relevante que el desempe- 
ñado por los iones H7. Por otro lado, la recupera- 
ción del pH es más rápicla que la recuperación del 
lactato, lo que concuerda con las observaciones expe- 
rimentales que vinculan el restablecimiento de la 
capacidad para generar tensión con la recuperación 


del pH, aunque el lactato permanezca relativamen- 
te elevado. 


Acumulación de fosfato inorgánico 


A pesar de que los datos acumulados tras más 
de 100 años de investigación vinculan la fatiga 
durante el ejercicio de alta intensidad a la acumu- 
lación de H” en el interior de los músculos activos, 
son numerosos los mecanismos adicionales que 
catisan fatiga. De hecho, los seres humanos que 
presentan déficit de la enzima miofosforilasa (glu- 
cógeno fosforilasa) o enfermedad de McArdle, son 
incapaces de hidrolizar el glucógeno muscular, por 
lo que no acumulan ácido láctico en sus músculos. 
Sin embargo, estos enfermos se fatigan mucho antes 
que las personas normales (Cady y cols., 1989). 
Además, la acidificación intracelular de fibras 
musculares aisladas por exposición a una atmósfe- 
ra rica en CO, no disminuve el pico de fuerza ni el 
tiempo durante cl cual las fibras pueden ser esti- 
muladas antes de que se produzca fatiga. Lo único 
que disminuye es Ja velocidad de relajación que es 
algo inferior en presencia de acidosis intracelular 
(Bruton y cols., 1998). Un estudio reciente ha suge- 
rido que, en realidad, la acidificación actúa prote- 
giendo al músculo de los efectos negativos que tiene 
la acumulación de K' en el espacio extracelular, al 
mantener la excitabilidad celular al disminuir la 
permeabilidad de los canales de cloro (Nielsen y 
cols., 2001: Pedersen y cols., 2004). Estas obser- 
vaciones fueron malinterpretadas como indicativas 
de que la acumulación de H* no produce [atiga, 
sino todo lo contrario (ver el trabajo de Allen y Wes- 
terblad [2004) publicado en la prestigiosa revista 
Science y titulado: «Physiology. Lactic acid-the latest 
performance-enhancing drug»). No obstante, un 
trabajo reciente de Kristensen y cols. (2004) ha 
demostrado que los resultados anteriores sólo se 
observan cuando la acidificación se produce en pre- 
paraciones musculares no sometidas a contracción 
muscular extenuante previa, mientras que cuando 
el incremento de iones H* es causado por un meca- 
nismo [isiológico (la actividad contráctil) entonces 
tanto la acumulación de H* como los iones lacta- 
to se relacionan con la fatiga (Kristensen y cols., 
2004). 

No obstante. en múltiples ocasiones la fatiga no 
puede ser explicada sólo a partir de de la acumula- 
ción de H*. Por ejemplo, existe una disociación entre 
el restablecimiento de la capacidad de rendimien- 
to y la recuperación del pH muscular tras esprints 
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de-10, 20 ó 30 segundos (Bogdanis y cols., 1995; 
Bogdanis y cols., 1998). Además, los valores de con- 
centración de lactato muscular al final de un test 
incremental hasta el agotamiento son menores, 
mientras que el pH muscular es superior, en los 
ciclistas de ruta que en los sujetos no entrenados. 
aunque los ciclistas y los sujetos no entrenados pre- 
sentaron valores de capacidad tampón in vivo simi- 
ares (Sharp y cols., 1986). Este resultado sugiere o 
bien que los ciclistas tienen menor tolerancia que 
os sujetos no entrenados a la acumulación muscu- 
ar de H*. o bien que la fatiga podría ser debida a 
actores adicionales a la caída del pH muscular, 

Otro ion que parece jugar un papel, puede que 
an importante como los iones H”, en la fatiga es el 
osfato inorgánico (Pi). La acumulación de Pi inhi- 
be la contracción muscular, El Pi afecta más a 
las fibras musculares de contracción rápida que a las 
fibras musculares de contracción lenta (Stienen y 
cols., 1992). Sc han propuesto varios mecanismos 
por los que el Pi podría producir fatiga, como la inhi- 
bición de las ATPasas (miosina y bombas de calcio 
del retículo sarcoplasmático), la reducción de la G' 
de hidrólisis del ATP y la alteración del estado de los 
puentes cruzados actinomiosínicos, alteración de los 
canales de rianodina del retículo sarcoplásmico, des- 
acoplamiento entre los receptores de dihidropiridi- 
na y los de rianodina, entre otros. 


INTERFERENCIA EN EL ACOPLAMIENTO 
ENTRE EXCITACIÓN Y CONTRACCIÓN 


Para que tenga lugar la contracción muscular es 
necesario que se produzca la interacción entre acti- 
na y miosina. En condiciones de reposo esta inter- 
acción no es posible porque el complejo troponina- 
tropomiosina se halla bloqueando los centros activos 
que poseen las moléculas de actina para unirse con 
la miosina. No obstante, la unión de calcio a la subu- 
nidad C o fijadora de calcio de troponina produce 
cambios conformacionales en el complejo troponi- 
na-tropomiosina que despejan los centros activos 
de la actina, permitiendo la formación de los puen- 
tes cruzados y la contracción muscular. 

En reposo, la concentración sarcoplasmática de 
calcio libre ([Ca**]) se encuentra próxima a 50-100 
nM.A estas concentraciones de [Ca?*], casi no se 
produce interacción entre actina y miosina, por lo 
que la fibra muscular prácticamente no desarrolla 
tensión (Williams y Kung, 1995; Tupling, 2004). Para 
que el músculo desarrolle una tensión máxima es 
necesario que los centros de fijación de calcio de la 


troponina se encuentren saturados de calcio, De 
este modo lodos los centros activos de la actina esta 
rán disponibles para interaccionar con la miosina, 
Durante la contracción Letánica máxima la [Ca? | 
asciende hasta 5-10 uM (Williams y Klug, 1995), 
El grado de tensión muscular depende del número 
de puentes cruzados activos en un momento dado, 
que a su vez viene determinado por la [Ca?”],. Pero 
desde el punto de vista funcional no sólo el nivel de 
[Ca?*!, es importante, sino que también lo es la velo: 
cidad con la cual aumenta la [Ca*]; durante el pro: 
ceso de excitación, la homogeneidad del incremen: 
to de la [Ca*'], en todas las regiones de la fibra 
muscular y la sensibilidad al aumento de la [Ca?'], 
Por ejemplo, si disminuye la sensibilidad al aumen: 
to de la [Ca” |, se requerirá una mayor cantidad de 
calcio libre para conseguir el mismo nivel de ten: 
sión. Si es menor la velocidad a la cual aumenta ha 
[Cat"1, la velocidad a la cual se desarrollará tensión 
y la velocidad de acortamiento disminuirán, en con: 
secuencia, se requerirá más tiempo para alcanzar la 
tensión máxima. Si el aumento en la [Ca?), no es 
homogéneo. habrá zonas de la fibra muscular que 
no se encontrarán activas y por lo tanto no se podrá 
alcanzar la tensión máxima. Conforme a lo expues- 
to, la fatiga se puede manifestar por alguno o varios 
de los siguientes mecanismos: una disminución de 
la tensión máxima, un descenso de la sensibilidad 
al aumento del [Ca?=], y una disminución de la 
[Ca?**), alcanzada durante la excitación (Westerblad 
els, 19907 

Durante la contracción isométrica se mantiene 
la tensión al evitar que la fibra muscular se relaje, 
manteniendo la [Ca**], elevada. Sin embargo, duran- 
te las contracciones musculares dinámicas se suce- 
den fases de desarrollo de tensión con fases de rela- 
jación. En el caso de movimientos complejos, como 
por ejemplo el pedaleo o la carrera, intervienen 
numerosos músculos con patrones de activación y 
relajación diferentes. La relajación muscular tiene 
lugar por la inversión del proceso que produce la 
activación muscular, es decir, a través de la dismi- 
nución de la [Ca?*] . Si la velocidad a la que es dis- 
minnuido el |Ca”7], desciende, la relajación muscu- 
lar se prolonga, por lo que es posible que músculos 
que no deberían estar desarrollando tensión estén 
aún activos. Normalmente la activación del agonis- 
ta se acompaña de la inhibición del antagonista. 
Cuando se suceden rápidamente ciclos de activa: 
ción-inhibición de agonistas-antagonistas, la prolon- 
gación de las fases de relajación no sólo aumenta el 


costo energótico del movimiento, sino gue puede 
facilitar la aparición de lesiones. En estas condicio- 
nes la activación del agonista tendría cl coste adi- 
cional del trabajo necesario para vencer la oposición 
de un antagonista que aún no se halla completa- 
Inente relajado (Green. 1995), 

La [Ca**|, es regulada por el retículo sarcoplás- 
mico que libera calcio al sarcoplasma durante la 
excitación y recapta calcio durante la celajación. Por 
lotanto, la fatiga puede estar relacionada con alte- 
taciones en el proceso de liberación y/o recaptación 
del calcio. 


Alteración en la liberación y/o 
recaptación de calcio del retículo 


sarcoplásmico 


El retículo sarcoplásmico es una estructura com- 
pleja formada por una red de túbulos que envuelve 
2 cada miofibrilla de la fibra muscular. Se distin- 
guen túbulos longitudinales, que discurren de lorma 
paralela a Jas miofibrillas, y cisternas terminales, 
vesículas en las que confluyen los túbulos longitu- 
dinales en ángulo recto. En cada sarcómero se pte- 
den observar una red de túbulos longitudinales que 
finaliza en una cisterna terminal a cada lado, por lo 
que el retículo sarcoplásmico adopta una configu- 
ración de «Fl» (lig. 41.9). Entre cada dos cisternas 
terminales adyacentes se observa ima invaginación 
del sarcolema que recibe el nombre de túbulo trans- 
verso. A la estructura formada por dos cisternas ter- 
minales y el túbulo transverso interpuesto se la deno- 
mína tríada, En el músculo de mamífero los 
sarcómeros se caracterizan por poseer dos triadas. 

En el retículo sarcoplásmico, especialmente a 
nivel de las cisternas terminales, se acumula gran 
cantidad de calcio. Buena parte del calcio se halla 
unido a proteínas como la calmodulina y la calse- 
cuestrina. En la membrana de las cisternas termi- 
nales del retículo sarcoplásmico se encuentra una 
proteína con función de canal de calcio llamada 
receptor de rianoclina, porque cs capaz de fijar este 
alcaloide. Principalmente en la membrana celular 
de los túbulos longitudinales se localiza otra proteí- 
na con actividad ATPasa, capaz de fijar y transpor- 
tar al interior del retículo sarcoplásmico dos iones 
Ca” por molécula de ATP hidrolizada, llamada 
bomba de calcio o SERCA (sarcolendo]-plasmic 
reticulum Ca*'-AT Pase), cuya actividad depende de 
la concentración intracelular de calcio (Fig. 41.10). 
Finalmente, a nivel de los túbulos transversos, el 
sarcolema presenta unas protcínas que sobresalen 
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Figura 41.9. Estructura de las triadas, obsérvese la localización 
de los receptores de rianodina (RYA-rec, que son canales de 
calcio de las cisternas terminales del retículo sarcoplásmico) y 
de los receptores de dihidroipindina (DHP) 
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Figura 41.10. Relación entre lu concentración de calcio expre- 
sada como pCa («lg [Ca?*]) y la actividad de la bomba de calco 
O SERCA (sarco(endo)-plasmic reticulum Ca*"-ATPase (Modifica- 
do de Duhamel TA, Green H), Sandiford SD, Perco JG, Ouyang .. 
Effects of progresswe exerase and hypoxta on human muscle sar- 
coplasmuc reticulum function. J Appi Physiol, 2004; 97:188-196.) 


y contactan con los canales de calcio de las cister- 
nas terminales, que reciben el nombre de receptor 
de dihidropiridina. Cuando se produce un poten- 
cial de acción éste es transmitido a través de todo 
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el sarcolema, incluidos los túbulos transversos. La 
llegada del potencial de acción a los túbulos trans- 
versos produce un cambio conformacional en los 
receptores de dihidropiridina que permite la entra- 
da de calcio a través y este movimiento de calcio al 
interior de las cisternas terminales provoca a su vez 
la apertura de los receptores de rianodina (canales 
de calcio de las cisternas terminales) (Shtifman y 
cols. 2004). 

Eberstcein y Sandow (1976) demostraron que la 
catcína (en dosis que matarían a un ser humano) 
puede restablecer la capacidad para generar tensión 
en las fibras musculares Fatigadas (estudiadas ín 
vitro). Puesto que la cafeína actúa promoviendo la 
liberación de calcio desde las cisternas terminales 
del retículo sarcoplásmico, Eberstein y Sandow sugi- 
rieron que la fatiga es debida a una alteración fun- 
cional del retículo sarcoplásmico, ya que restauran- 
do los niveles de calcio intracelular se consigue 
restablecer los niveles de fuerza. La disminución en 
la capacidad para generar tensión que tiene lugar 
durante la latiga podría ser debida al descenso de la 
[Ca?*], o a una disminución de la sensibilidad a 
la [Ca*), (Fig. 41.11). La disminución de Ja [Ca”), 
gue acompaña a la fatiga podría deberse al secues- 
tro del calcio libre debido a su fijación a proteínas 
celulares v/o a una menor liberación de calcio desde 
el retículo sarcoplásmico (lóitts, 1993; Hill y cols., 
2001). En el sarcoplasma se encuentran varias pro- 
teínas (por ejemplo, la troponina y la parvalbumina) 
capaces de Fijar calcio, cuya afinidad para el calcio 
puede variar en función de las condiciones del medio 
intracelular. No obstante, hoy por hoy, no está claro 
cómo podría operar este mecanismo, pues se des- 
conoce cuánto calcio podría quedar secuestrado a 
causa de su unión a proteínas del sarcoplasma. 

La liberación de calcio del retículo sarcoplásmi- 
co podría disminuir debido a una falta de calcio en 
el interior del retículo sarcoplásmico o por una aper- 
tura insuficiente de los camales de calcio del retícu- 
lo sarcoplásmico (Fitts, 1994; Green, 1995). La 
hipótesis de un déficit de calcio en el retículo sar- 
coplásmico parece descartable, puesto que median- 
te microscopia clectrónica se ha comprobado que, 
más que disminuir, la [Ca?*] aumenta en Jas cister- 
nas terminales del retículo sarcoplásmico durante 
la fatiga muscular. Además, tal hipótesis es incom- 
patible con el efecto de la cafeína. La cafeína actúa 
promoviendo la apertura de más canales de calcio 
en el retículo sarcoplásmico. Si la causa de la dis- 
minución de la (Ca”], fuera falta de calcio en el re- 
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Figura 41.11. Relación entre pCa (-log [Ca?*]) y tensión en 
fibras musculares en reposo y fatigadas del músculo sóleo 
(fibras tipo !) (A) y del músculo extensor largo de los dedos 
(EDL, fibras tipo Il (8). En el eje de ordenadas está represen- 
tada la tensión relatwa (P/Po), donde Po es la tensión máxima 
y P lo tensión alcanzada en cada medición. Los asteriscos ind 
can diferencias significatwas entre la fibra en reposo y la fibra 
fatigada. (Modificada de Danieli-Betto D, Cerminaro E, Espo- 
sito A, Brral D, Betto R. Effects of latigue on sarcoplasmit reti- 
culum and myofibrillar properties of rat single muscle fibers. ) 
Appl Physiol, 2000, 89:891-898.) 


tículo sarcoplásmico, la cafeína no conseguiría 
aumentar la [Ca”], en el músculo fatigado. 

La explicación más aceptada justilica la dismi- 
nución de la [Ca?], como debida a una [alta de aper- 
tura de canales de calcio del retículo sarcoplásmi- 
co. De hecho, el bloqueo parcial de la liberación del 
calcio del retículo sarcoplásmico mediante dantro- 
leno sódico permite reproducir muchos de los fenó- 
menos que acompañan a la fatiga (Mac]ntosh, 
1991). Varios son los mecanismos que podrían inter- 
ferir con la apertura de los canales de calcio del retí- 
culo sarcoplásmico, como, por ejemplo: 


e Acumulación de metabolitos. 
e Disminución de la excitación. 


e Disfunción del retículo sarcoplásmico induci- 
da por la contracción muscular repetida, incluí- 
das las alteraciones estructurales por daño 
muscular que acompañan al ejercicio excén- 
trico (Enms y cols., 1999). 


Se ha observado en biopsias muscularca obteni- 
das en seres humanos al final del ejercicio de alta 
intensidad hasta el agolamiento (unos 3,5 minutos 
de esfuerzo) un descenso de la liberación de calcio 
(un 35%) y de la recaptación de calcio (un 26%), 
mientras que la actividad de la bomba de calcio no 
se vio alterada por el ejercicio (Hill y cols., 2001) 
(Fig. 41,12). Como consecuencia. la velocidad de 
relajación muscular disminuyó. En este trabajo táam- 
bién se observó uma asociación entre el descenso de 
la liberación de calcio y la fatiga de baja Frecuencia. 
Se habla de fatiga de baja frecuencia cuando cel 
cociente entre la tensión telánica provocada por un 
estímulo eléctrico aplicado a 20 y 50 Hz (cociente 
20 H7/50 Hz) está disminuido con respecto a la con- 
dición control. La fatiga de laja Frecuencia es dehj- 
da a una alteración en el proceso de acoplamiento 
entre excitación y contracción que resulta en un des- 
censo de la [Ca**], a cualquier frecuencia de estimu- 
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Figura 41.12. Elecios del ejercicio de extensión de una pierna 
hasta el agotamiento en el dinamómetro isocinético (90 exten- 
siones en aproximadamente 3,5 minutos ejerciendo máxima 
fuerza en cada moviruento) sobre la función del retículo sarco- 
plésmico medida en biopsias musculares. Las variables exam 
hadas fueron la liberación de calcio (Ca** release), la recapta- 
ción de calao (Ca** uptake) y la actwidad de la bomba de calcio 
(Co*-ATPase) con respecto a los valores observados antes del 
esfuerzo y tras 3,5 horas de recuperación. * Diferencias signih- 
cotivas al comparar con antes del esfuerzo, (Modificada de Hill 
C4, Thompson MW Ruell PA, Thom 1M, VWute Mi, Sarcoplasrmic 
reticulum function and muscle contractle character following 
fotiguing exercise in humans. Y Physto!, 2001; 53 1:871-878.) 
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lación, pero debido a la relación sigmoide de la rela- 
ción pCa-tensión (donde pCa es log (1/[Ca?*))), la 
fuerza sólo se reduce a baja Frecuencia de estimula- 
ción (Fig. 41.13). Resultados similares, es decir, dis- 
minución de la liberación de calcio y de la recapta- 
ción han sido observados en biopsias musculares 
después del ejercicio prolongado hasta el agotamien- 
to al 70-75% del VO,,,., (Booth y cols., 1997: Rock- 
well y cols., 2003: Leppik y cols., 2004). 


Efectos de la acumulación de metabolítos 
sobre la función del retículo 
sarcoplásmico 

La fatiga muscular sc ha asociado a cambios 
metabólicos en el interior de la fibra muscular que 
conducen a un aumento de la concentración de H*, 
Pi, ADB, AMP e IMP, además de a una disminución 
de la concentración de sustratos energéticos como 
el ATP, la PCr y el elucógeno. Algunos de estos com- 
puestos, especialmente los H”, aJlteran la capacidad 
del retículo sarcoplásmico para liberar y recaptar 
calcio. Además, durante el ejercicio de alta intensi- 
dad el Pi puede alcanzar concentraciones de 20- 
50 mM en el sarcoplasma (Fryer y cols., 1995). Parte 
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Figura 41.13. Lo noturaleza sigrmoide de la relación [Ca?*]-fuer- 
za permite explicar por qué un descenso de la [Ca”*], sólo pro- 
duce un deterioro de la fuerza a bajas frecuencias de estimula- 
ción. En el ejemplo se puede apreciar que la estimulación a 30 
Hz provoca cambios en la concentración [Ca?”], que correspon- 
den a la 20no baja y rectilínea de la relación [Ca?”]-fuerza, rmien- 
tras que la estimulación a 100 Hz actúa sobre la zona alta de 
la curva, donde un gran cambio en la concentración de [Ca?*), 
no afecta a la fuerza, que se mantiene próxima a los niveles 
máximos. (Modificada de Westerblad H, Bruton JD, Allen DG, 
Lannergren J. Funcional significance OÍ Ca2+ in long-lasting fati- 
gue of skeletal muscle. Eur 4 App! Physiol, 2000; 83:166-174.) 
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del Pi podría pasar al interior del retículo sarcoplás- 
mico (Laver y cols., 2001) y precipitar con calcio, 
disminuvendo la cantidad de calcio libre en el retí- 
culo sarcoplásmico y, por tanto, la liberación de cal- 
cio (Eryer y cols., 1995). 

La disminución del pH desde siete a seis unida- 
des reduce de cuatro a cinco veces la velocidad de 
liberación de Ca*, inducida por Ag", Ca? y cafeí- 
na (Dettbarn y Palade, 1991). Fabiato y Fabiato 
(1978) demostraron que el pH óptimo para la acti- 
vidad SERCA es próximo a 7,2. disminuyendo con 
grandes modificaciones del pH (aumentos hasta un 
pH de 8 o descensos hasta um pHl de 6). Sin embar- 
go, no se produce alteración de la actividad SERCA 
cuando la variación del pH es mínima (por ejemplo, 
cuando desciende a 6,6), armque la recaptación de 
Car «e reduce en un 25% (Dettbarn v Palade, 
1991). El aumento de la concentración de ADP tam- 
bién tiene efectos inhibidores sobre la SERCA. 

La disminución de PCr, así como cl aumento de 
Pi, Mo” que tienen lugar durante el ejercicio 
de alta intensidad se asocian a descenso de la libe- 
ración de calcio a través de los receptores de riano- 
dina. Además, concentraciones sarcoplásmicas ele- 
vadas tanto de Pi como ADP, provocan un escape 
contínuo de calcio desde las cisternas terminales al 
retículo sarcoplásmico, especialmente cuando la 
concentración de calcio en el retículo sarcoplásm- 
co es clevada, que conduce a un aumento de la con- 
centración sarcoplásmica de calcio libre en reposo 


v una disminución de la concentración de calcio líbre * 


en el interior de las cisternas lterminales (Dule y 
Steele, 2001). Este escape de calcio también es pro- 
vocado por cl ammnento de la concentración de ADP. 
La liberación de calcio es máxima a concentracio- 
nes de ATP fisiológicas (1-5 mmol - L*'), mientras 
que si la concentración ATP baja y al mismo ticm- 
po aumenta la concentración de Mg” entonces dis- 
minuye la liberación de Ca** desde el retículo sar- 
coplásmico. El aumento de AMP e IMP disminuye 
la liberación de Ca?! sólo si simultáneamente el ATP 
está disminuido y el Me aumentado. La formación 
de ADP, AMP y IMP determina siempre un aumen- 
to de la concentración sarcoplásmica de Mg?* libre 
debido a que el ATP tiene mucha más afínidad por 
el Mg” que sus productos de degradación. El 
aumento de Mg”* potencia los efectos inhibitorios 
del aumento de Pi sobre la liberación de calcio a tra- 
vés de los receptores de rianodina. 

Se ha observado que cuando se realiza ejercicio 
con niveles de glucógeno disminuidos antes del ini- 


cio del esfuerzo se produce un mayor descenso de 
la capacidad máxima de recaptación de calcio por 
parte del retículo sarcoplásmico que la observada 
cuando el ejercicio se realiza con niveles iniciales 
normales de glucógeno muscular (Rockwell y cols, 
2003). Durante el ejercicio a intensidades modera- 
das (alrededor del 70% del VO,,,,) hasta cl agote: 
miento la actividad de recaptación de calcio y la act 
vidad de la ATPasa de calcio están disminuidas en 
las biopsias musculares obtenidas al acabar el esfuer- 
70 e incluso 60 minutos después. No obstante. la 
velocidad de relajación muscular está preservada 
(Booth y cols., 1997), la que sugiere que existe una 
reserva luncional para oponerse a descensos mode- 
rados de la función de recaptación de calcio. 
Durante el ejercicio, en el músculo esquelético 
se generan radicales libres y se produce una reduc- 
ción de los niveles intracelulares de antioxidantes. 
Aumentando la concentración de radicales libres 
artificialmente, se produce una aceleración de los 
procesos que desencadenan la fatiga, y viceversa, el 
aumento de la concentración de antioxidantes retra- 
sa la fatiga (Barclay y lHMansel, 1991). La recaptación 
de Ca** también disminnye como consecuencia de 
la acumulación de lisofosfolípidos procedentes 
de la activación de la losfolipasa A2 que se produ- 
ce, por ejemplo, durante el ejercicio en condiciones 
de isquemia (Williams y Klug, 1995). Se descono- 
ce el mecanismo por el que los lisofosfalípidos y los 
radicales libres pueden influir en la actividad del 
retículo sarcoplásmico. No obstante, se ha sugeri- 
do que podrían actuar oxidando grupos funcionales 
imprescindibles para la acción de las proteínas del 
retículo sarcoplásmico (Williams y Klúg, 1995). 


Distunción intrínseca del retículo 
sarcoplásmico inducida por la contracción 
muscular repetida 

La disminución de la recaptación de Ca** podría 
deberse a una alteración en la configuración de la 
proteína ATPasa de Ca**, disminuyendo el número 
de bombas funcionalmente activas (Williams y Klug, 
1995). También se ha sugerido que la disminución 
de la liberación de Ca?* durante la fatiga puede ser 
debida a una alteración intrínseca del funcionamien- 
to de los canales de rianodina, ya que si se extraen 
los receptores de rianodina de un músculo fatigado 
y se examinan en condiciones similares a las de repo- 
so, la alteración de su funcionamiento aún persis- 
tc. Es decir, parte de la disminución de la liberación 
de Ca” por el retículo sarcoplásmuco del músculo 


fatigado puede ser debida a una alteración directa, 
independiente de la acumulación de metabolitos 
Williams y Klug, 1995). 

Aunque se desconocen los mecanismos por los 
que la actividad muscular puede producir cambios 
intrínsecos en las estructuras del retículo sarcoplás- 
mico, se ha indicado que el aumento de tempera- 
tura que tiene lugar con la actividad contráctil podría 
seruno de los factores implicados. No obstante, 
estas alteraciones intrínsecas de las estructuras del 
retículo sarcoplásmico son reversibles con reposo, 
siempre y cuando cl tiempo de recuperación sea 
suficientemente largo (Wilhams y Klug, 1995). 


Disminución de la excitación 


La apertura de canales de calcio del retículo sar- 
coplásmico podría ser total o parcialmente inhibida 
ya sea por bloqueo de la propagación del potencial 
de acción a los túbulos transversos, o por una alte- 
ración del potencial de acción a nivel del sarcolema 
(Fitts, 1994). Estos cambios en la forma del poten- 
cíal de acción se han relacionado con modificacio- 
nes en la distribución de Ca*, K” y Na” a ambos 
lados del sarcolema, como consecuencia de la esti- 
mulación repetida. No obstante, se desconoce hasta 
que punto el aumento de las concentraciones extra- 
celulares de Ca? y K*, así como la disminución de 
la concentración extracelular de Na+, pueden afec- 
tara la apertura de los canales de calcio y a la capa- 
cidad para generar tensión (Fitts, 1994), 

El ejercicio físico produce importantes alteracio- 
nes en el equilibrio hidrolclectrolítico. Estas altera- 
ciones dependen de las características del ejercicio 
ydel ambiente en el cual se desarrolla. Los cambios 
hidroeléctrolíticos son más acusados cuanto mavor 
es la intensidad y duración del esfuerzo, así como 
cuanto mayor es la masa muscular implicada en el 
ejercicio. l)urante el esfuerzo de alta intensidad se 
produce uma disminución de la concentración intra- 
celular de K* de un 6 a un 20% y un aumento de la 
concentración intracelular de Na” que puede doblar 
su valor (Sjggaard y cols., 1985; Lindinger y Sjg- 
gaard, J991). La concentración intracelular de CF 
no cambia o tiende a aumentar (Kowalchuk y cols., 
1988), mientras que la concentración de lactato 
puede aumentar más de 10-20 veces (VMeKenna, 
1992; Banesbo y cols.. 1997; Juel y cols., 2004). 

Los cambios en los electrolitos musculares se 
asocian a un aumento de la concentración plasmá- 
tica de Na" y K* (McKenna, 1992). No obstante, la 
cantidad total de Na* y CI en plasma disminuye. 
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debido a la redistribución del agua corporal con un 
desplazamiento importante hacia la musculatura 
activa. Sjggaard y Saltin (1982) constataron que 
durante cl ejercicio intermitente de alta intensidad 
sc produjo un incremento del contenido de agua en 
el tejido muscular de un 15%, de ta] manera que 
el agua extracelular aumentó un 76% (de 33 a 
60 ml/100 g de masa seca) y el volumen intracelu- 
lar un 8% (de 280 a 299 ml/100g de masa seca). El 
aumento del agua intracelular mitiga el aumento de 
la concentración intracelular de Na”, CF y lactato, 
mientras que exacerba la disminución de K”. Por el 
contrario, el aumento del agua extracelular atenúa 
el incremento de la concentración extracelular de 
K” que puede superar los 12 mM en seres huma- 
nos (Mohr y cols., 2004). 

De las alteraciones iónicas anteriores, el aumen- 
to de la concentración extracelular de K* tiene una 
gran repercusión sobre la homeostasis hidroelectro- 
lítica y sobre la excitabilidad celular. La salida de K* 
es debida al aumento de la conductancia de los cana- 
les de K= provocada por la repetición de gran núme- 
ro de potenciales de acción. El aumento de la con- 
centración extracelular de K* estimula la ventilación 
y determina un aumento del flujo sanguíneo muscu- 
lar, por lo que, en cierta medida, contribuye a aumen- 
tar el suministro de oxígeno a las fibras musculares 
activas y facilita la eliminación de catabolitos del 
metabolismo. No obstante, la acumulación de K* en 
el espacio extracelular junto con la disminución de 
Na* provoca una disminución de la diferencia de 
potencial a través de la membrana, que puede llegar 
a impedir la apertura de los canales rápidos de Na”. 
La apertura de los canales rápidos de Na* es impres- 
cindible para que se produzca y propague el poten- 
cial de acción a través del sarcolema. Sin embargo, 
se ha observado que durante el ejercicio de alta inten- 
sidad hasta el agotamiento repetido tres veces con 
intervalos de descaso de 10 minutos, la acumulación 
de potasio en el espacio intersticial es menor en el 
tercer ejercicio, a pesar de que la fatiga ocurre antes 
en el tercer esfuerzo (Mohr y cols., 2004). Aunque 
este último estudio sugicre que la acumulación de 
potasio en cl espacio intersticial per se no es el prin- 
cipal factor desencadenante de la fatiga, en realidad 
se puede producir la misma disminución de la exci- 
tabilidad celular o grado despolarización si en el ter- 
cer esfuerzo la concentración intracelular de K* fue 
menor y la de Na" mayor. 

Se ha sugerido que la acumulación de Ca?” o K* 
en los túbulos transversos podría alterar la propaga- 
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ción del potencial de acción en éstas estructuras y/o 
la conducción del estimulo hasta Jas cisternas Ler- 
minales a través del receptor de dihidropiridina (Gar- 
cia y cols., 1991). Los estudios de Westerblad y cols. 
(1990) demuestran una [alta de homogencidad en 
el aumento de la [Ca], cuando la fibra museular 
es latigada mediante estimulación de alta frecuen- 
cia (100 Hz). Puesto que la [Ca?*], Fue más eleva- 
da en las zonas periféricas de las fibras musculares, 
los autores concluyeron que en las zonas más inter- 
nas se había producido un déficit de excitación de 
las cisternas terminales, debido a un bloqueo de la 
propagación del potencial de acción en los túbulos 
transversos. El aumento de la concentración intra- 
celular de calcio libre en reposo hasta 15 nM puede 
tener efectos desacoplantes en la transmisión del 
impulso desde cl receptor de dihidropiridina hasta 
el receptor de rianodina (Lamb y Gellini, 1999), 
Este lenómeno podría estar relacionado con la fati- 
va de larga duración y la que se produce después de 
realizar ejercicio excéntrico. 


Actividad de la bomba Na* - K* y fatiga 
muscular 


Tanto el aumento de la concentración intracelu- 
lar de Na* como el aumento de la concentración 
extracelular de K* estimulan la actividad de la bomba 
Na" - K*, cuya función es restablecer el equilibrio 
iónico y mantener el potencial de membrana en 
reposo. El aumento de la concentración intracelu- 


lar de Na” que se produce durante el ejercicio actúa * 


como un potente estímulo de la actividad de la Na” 
—K' ATPasa. La bomba de Na* — K* se localiza prin- 
cipalmente en la membrana celular, aunque tam- 
bién se ha encontrado, aunque en menor densidad, 
en los túbulos transversos. Gon las contracciones 
musculares repetidas se produce traslocación (incor- 
poración de vesículas) de proteína bomba Na” — K- 
al sarcolema, lo que permite aumentar la actividad 
bomba Na' - K* considcrablemente. 

La homba Na' — K* actúa transportando dos K* 
al interior de la célula y tres Na* al exterior, con un 
gasto energético de uma molécula de ATP. Este es 
un mecanismo que funciona siempre y en todas las 
células del organismo, En situación de reposo, la 
homba Na” — K* está activada al 2-6% de su máxi- 
ma capacidad y posiblemente alcanza una activa- 
ción máxima durante el esfuerzo de alta intensidad 
(Clausen, 1996). El aumento de la actividad de la 
homba Na' — K" durante el ejercicio no es suficien- 
tc para compensar los desequilibrios iónicos produ- 


cidos por el aumento de la actividad eléctrica muscu- 
lar y por la acumulación de H* y lactato en el múscu- 
lo. Una mavor actividad de la bomba Na' — K* sería 
beneficiosa por varias razones. En primer lugar miti- 
garía las alteraciones iónicas que reducen el poten- 
cial de membrana en reposo y disminuyen la exci- 
tabilidad muscular. En segundo lugar, al disminuir 
la concentración intracelular de Na” permitiría una 
mayor actividad del antiportador Na'/H' atenuan- 
do la caída del pH intracelular. Curiosamente, tanto 
el entrenamiento de velocidad (McKenna y cols,, 
1993) como el entrenamiento de resistencia (Green 
y cols., 1993) aumentan la concentración de protef 
na ATPasa de Na' -- K*. En ambos casos cl aumen- 
to de la actividad de la bomba Na* — K* se ha aso- 
ciado a una menor liberación de K* por los músculos 
activos. 


FATIGA CENTRAL 


La Fatiga central puede ser definida como una 
disminución de la capacidad para generar fuerza 
máxima y/o potencia muscular máxima debida a una 
alteración cn las órdenes que genera y transmite el 
sistema nervioso a las fibras musculares. En contra- 
posición, la fatiga periférica cs debida a la altera- 
ción de la generación de tensión cn las fibras muscu- 
lares. A pesar de que está distinción se remonta a 
más de 100 años, no es posible en muchas ocasio- 
nes diferenciar entre [atiga central y Fatiga perifér- 
ca. Esto es debido a que las órdenes que genera y 
envía el sistema nervioso pueden ser alteradas a dis- 
tintos niveles por señales aferentes generadas en la 
periferia. Incluso algunas señales pueden causar 
fatiga actuando tanto a nivel periférico como a nivel 
central, tal es el caso de la hipertermia (Todd y cols,, 
2004) y de la hipoxia severa (Calbet y cols., 2003; 
Noakes y cols., 2004). 

Para evaluar la existencia de latiga central de 
forma cualitativa y cuantitativa se han usado diver- 
sos procedimientos que inclayen: electromiografía 
de superficie y de aguja, estimulación eléctrica de 
las fibras musculares o del nervio que inerva a las 
fibras musculares analizadas, estimulación eléctri- 
ca y magnética transcortical y cervicomedular. 

El electromiograma de superficie (EMG) tiene 
escasa utilidad como medida del grado de activación 
voluntaria de las fibras musculares. Esto es debidoa 
que la propia actividad contráctil induce cambios en 
el potencial de las fibras musculares individuales, 
en el grado de activación de la bomba Na* — K* y en 
el grado de perfusión de las fibras musculares que 


FATK 


son diferentes de unas Fibras a otras. Estos fenóme- 
nos influyen en la señal de EMG de superlicie, por 
lo que los cambios observados en el EMG durante 
la contracción voluntaria máxima no pueden ser atri- 
buidos exclusivamente a alteraciones en la activa- 
ción voluntaria de las motoneuronas. 

Las técnicas de estimulación eléctrica más uti- 
lizadas para determnar la presencia o no de fatiga 
central han sido: la estimulación eléctrica supramá- 
xima del nervio que inerva al músculo estudiado 
(EES) y la técnica de electrocstimulación super- 
puesta a la contracción voluntaria máxima o «twitch 
interpolation». En la primera técnica, originalmen- 
te utilizada por el investigador italiano Mosso (1892), 
se compara la fuerza desarrollada mediante EES con 
la fuerza máxima desarrollada durante una contrac- 
ción voluntaria máxima. La EÉS puede realizarse 
directamente en el nervjo motor o indirectamente, 
estimulando las terminaciones nerviosas superficia- 
les del músculo. Cuando la EES se realiza directa- 
mente en el nervio motor, las investigaciones sólo 
pueden efectuarse sobre nervios de fácil acceso. 
Esta técnica no puede emplearse en grupos muscu- 
lares donde la accesibilidad al nervio motor es difí- 
cil o en las que el estímulo eléctrico pueda provo- 
car contracciones no deseadas de las terminaciones 
nerviosas advacentes. Además, en muchos estudios, 
se presenta la limitación asociada a la utilización de 
frecuencias de estimulación tan altas que a veces 
llegan a ser no fisiológicas. La técnica de hvitch inter- 
polation Fue desarrollada por Merton en 1954 (Mer- 
ton, 1954) (Tig. 41.14). En esta Lécnica se compa- 
ra la fuerza alcanzada durante la contracción 
voluntaria máxima aislada con la conseguida cuan- 
do en el momento en el que el sujeto está realizan- 
do máxima fuerza se aplica estimulación cléctrica a 
la máxima intensidad tolerable (Shield y Zhou, 
2004). La técnica de «witch interpolation» ha VHe- 
vado a definir como «fuerza máxima cvocable» el 
valor máximo de fuerza generada por un músculo o 
grupo muscular cuando mediante twitch imterpola- 
hon no es posible aumentar la fuerza desarrollada. 
En general, se acepta la presencia de mecanismos 
de fatiga central cuando la tensión desarrollada 
mediante hvitch interpolation es superior a la fuer- 
za desarrollada durante la contracción muscular 
voluntaria máxima sin estimulación eléctrica añadi- 
da. Durante el ejercicio se pueden dar las siguien- 
tes situaciones: 


a) Que la Fuerza voluntaria máxima esté conser- 
vada, es decir, que sea similar a la observada 


SA, DOLOR MUSCULAR TARDÍO Y SOBREENTRENAMIENTO 783 


Estimulación 
eléctrica máxima 


) 


/ 


rs 


Contracción voluntaria 
máxima 


Estimulación 
eléctrica máxima 
(músculo en reposo) 


Figura 41.14. Estimulación eléctrica imterpolada «witch inter- 
polabion». Permite evaluar el grado de activación voluntaria (com- 
ponente central). 1) Primero se mide la respuesta del músculo 
en reposo a un estímulo aislado o un tren de dos a cuatro estí- 
mulos eléctricos, administrados mediante electrodos aplicados 
en la piel sobre las fibras musculares que desean ser estimula- 
das o bien, sobre el nero motor. En el caso del músculo cud- 
driceps la corriente se adimimstra a frecuencias entre 50 y 100 
Hz a la máxirna intensidad tolerada (generalmente de 300 y 
400 mA), estos valores pueden ser diferentes para otros rmúscu- 
los. 2) Se pide al sujeto que realice una contracción isométrica 
máxima y sobre el pico de fuerza se administra una estimula- 
ción eléctrica similar a la usada en la estimulación control (1). 
El grado de activación neural se determina como 100-100-(b/a) 
y se expresa como porcentaje del máximo. La máxima octva- 
ción neural (10006) se alcanza cuando «a» es igual a O, es dec, 
cuando la estimulación eléctrica no es capaz de incrementar la 
fuerza ejercida por la contracción voluntaria máxima. 


en reposo y que la fuerza no aumente con 
¡twiteh interpolation. En este caso diríamos 
que por lo que respecta a la capacidad para 
generar fuerza no hay fatiga ni central ni peri- 
lérica, no obstante sj la potencia muscular 
máxima está disminuida diremos que hay fatj- 
ga debido a mecanismos periféricos, 

b) Que la fuerza voluntaria máxima esté dismi- 
nuida, pero que el nivel de fuerza desarrolla- 
do no aumente mediante twitch interpolation. 
En este caso estaríamos frente a una situa- 
ción de fatiga periférica. 

c) Que la fuerza voluntaria máxima esté dismi- 
nuida (comparada con la situación en reposo 
previa al esfuerzo) y que la aplicación de 
twitch interpolation resulte en un aumento de 
la fuerza desarrollada sin alcanzar los niveles 
observados en reposo. En este caso cstaría- 
mos frente a una situación de fatiga periféri- 
ca combinada con fatiga central. 


La fatiga central puede tener lugar por varios 
mecanismos que pueden operar en distintos nive- 
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les desde la corteza cerebral hasta la placa motora 
(Fig. 41.15). Los principales mecanismos por los 
que se puede producir Fatiga central son: 


l. Disminución de la señal de salida (output) de 
las motoneuronas de árca motora primaria. 

2. Disminución de la excitabilidad de las moto- 
neuronas. 

3. Alteración en la gencración del potencial de 
placa. 


Disminución de la señal de salida (output) 
de las motoneuronas de área motora 
primaria 

Se conoce poco acerca de los factores que 
gobiernan la intensidad de las señales excitadoras 
supraespinales. Uno de los factores implicados es 
la motivación, dilícil de definir en términos neuro- 
tisiológicos. La mayoría de los atletas alcanzan ren- 
dimjentos superiores en competición que en entre- 
namiento, lo que se supone es debido en buena 
parta a un mayor grado de motivación durante las 
competiciones. La motivación puede depender del 
luncionamiento de sistemas cnecfalmérgicos, sero- 
toninérgicos, dopaminérgicos y catecolaminérgicos 
del sistema nervioso central (Gandevia, 2001). 


Planificación de movimientos voluntarios 


Corticales motoras 
y otras aferencias 
corticoespinales | 


Moto- 
neuronas 


ayy 


Axones motores 


Unión neuromuscular 
y sarcolema 


Acoplamiento excitación-contracción 


grupos 1, )l, ll 
y IV del músculo 
y otras aferencias 
[ Hidrólisis de ATP y fuerza 

en puentes de unión 


Flujo sanguíneo, O) 
| y fuentes energéticas 


Otras aferencías 
supraespinales 
y propioespinales 


La disminución de la señal de salida de las moto: 
neuronas del área motora primaria ha sido demos- 
trada mediante la estimulación transcortical, que 
consiste en aplicar un estímulo eléctrico o magné- 
tico a la corteza cerebral. La estimulación cléctrica 
se realiza mediante electrodos aplicados directamen- 
te sobre la piel de la cabeza. La estimulación mag- 
nética se logra generando un campo magnético 
mediante un clectroimán que se coloca sobre la 
región que va a ser sometida a estimulación. 
Mediante estas técnicas es posible aumentar la fuer- 
za generada durante contracciones isométricas sub» 
máxunas sostenidas, lo que sugiere que la fatiga es 
debida a un descenso de la activación neural de las 
motoneuronas alfa, cuyo origen debe situarse en 
eventos anteriores a la descarga de las motoneuro- 
nas primarias (de la corteza cerebral). La inhibición 
cortical podría estar provocada por las terminacio- 
nes axonales Ul y [V que atenuarían a nivel supraes- 
pinal las señales necesarias para provocar la activa- 
ción de las motoneuronas primarias (Gandevia, 
2001). Usando estimulación cervicomedular que 
permite estimular directamente los axones descen- 
dentes del tracto corticoespinal (vía piramidal) a su 
paso por el tronco del encéfalo también se ha obser- 
vado un aumento de la fuerza desarrollada durante 
contracciones musculares isométricas 
submaximas prolongadas. Esta misma téc- 
nica ha permitido demostrar que la fati- 
ga durante la contracción isométrica se 
asocía también a una alteración en la ef- 
cacia de la transmisión de la señal acti- 
vadora desde el lugar de estimulación del 
haz corticoespinal (tronco del encéfalo) 
a las motoncuronas alfa medulares. 

Mediante EMG de aguja se puede 
medir la actividad de unidades motoras 
aisladas. Empleando esta técnica se des- 
cubrió que la frecuencia de descarga de 
la motoneurona alfa disminuye a medida 
que las Fibras de la unidad motora se van 
latigando hasta alcanzar un «plateau» a 
los 30 segundos (Fig. 41.16). Este des- 
censo de la frecuencia de descarga es 
necesario para mantener una frecuencia 
óptima de estimulación, ya que, a medi- 
da que las Fibras musculares se van fati- 
gando, la relajación sc vuelve más lenta y 


la curación de la sacudida aumenta, por 


Figura 41.15. Representación esquemática de los 
niveles en los que puede producirse fatiga central 


Frecuencia de descarga (Hz) 


Figura 41.16. Muscular wisdom. Drsminución de la frecuencia 
de descarga de una motoneurona alfa durante una contrac- 
ción voluntaria máxima de 60 segundos de duración. 


loque la frecuencia de fusión es mucho menor. La 
frecuencia de fusión es la frecuencia de estimula- 
ción mínima necesaria para alcanzar una contrac- 
ción tetánica máxima y se logra cuando el efectua de 
los estímulos sucesivos se suman sobre el pico del 
efecto anterior. Es decir, la disminución de la fre- 
cuencia de descarga de las motoneuronas permite 
mantener niveles de estimulación óptimos en las 
fibras que empiezan a presentar fatiga. Además, 
cuando las unidades motoras son reclutadas a alta 
frecuencia. se puede mantener un nivel de fuerza 
muy próximo al máximo con frecuencias de descar- 
ga inferiores a la Frecuencia de descarga de fusión. 
Sila frecuencia de estimulación no 
disminuyera durante la contracción 
voluntaria máxima sostenida algunos 
estímulos actuarían cuando las fibras 
musculares son relractarias a la esti- 
mulación provocando una pérdida de 
fuerza aún mayor de la observada real- 
mente. La disminución de fuerza 
cuando las unidades motoras son esti- 
muladas a una frecuencia excesiva 
(muy supcrior a la frecuencia de 
[usión) se ha atribuido a fallos en la 
transmisión neuromuscular y/o en la 
propagación del potencial de acción 
en el sarcolema, Á esta disminución 
de la frecuencia de descarga durante 
la contracción voluntaria máxima para 
adaptar la frecuencia de estimulación 


Figura 41.17. Factores que regulan el grado de 
exatabilidad de las motoneuronas alfa. MN: 
motoneurona. 
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a la capacidad de respuesta de las fibras musculares 
de la unidad motora se le denomina muscular wisdom 
(Fig. 41.16). Por eso un descenso de la frecuencia 
de descarga de las unidades motoras por sí mismo 
no implica la existencia de fatiga central. Sí habría 
Fatiga central si el descenso de la frecuencia de des- 
carga es tal que el nivel de fuerza generado por las 
fibras musculares desciende por debajo de sus posi- 
bilidades reales en las condiciones estudiadas. Se 
desconoce en la actualidad cuál es el principal meca- 
nismo responsable del muscular wisdom. Se ha suge- 
rido que podría ser debido a propiedades intrínsecas 
de las unidades motoras, es decir que las propias uni- 
dades motoras están diseñadas pata disminuir su fre- 
cuencia de descarga durante las contracciones mási- 
mas isométricas. No obstante, es más probable que 
el muscular wisdom esté desencadenado por meca- 
nismos regulatorios basados las señales que conflu- 
yen en las motoneuronas alfa directa e indireclamen- 
te (Fig. 41.17). Entre estas señales parece jugar un 
papel importante en el descenso de la frecuencia de 
descarga de las motoneuronas alfa la información 
aferente canalizada a través de las terminaciones ner- 
viosas intramusculares de los grupos Ul y !V (Woods 
y cols., 1987; Garland y cols., 1988). 


Disminución de la excitabilidad 
de las motoneuronas 


La excitabilidad de las motoneuronas alfa depen- 
de de la sumación espacial y temporal de todos los 


corticoespinales, 
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estímulos excitadores e inhidores que confluyen sobre 
las motoneuronas alfa cn un momento determinado 
(Fig. 41.18). Sí la integración (suma) de todas estas 
señales acerca el potencial de reposo al umbral de 
descarga entonces las motoncuronas alla están «faci- 
litadas», es decir, la excitabilidad está aumentada por 
lo que pueden responder ante estímulos de menor 
magnitud con la génesis de un potencial de acción. 
En cambio, si la integración de las señales que con- 
lluyen en las motonenronas alfa aumenta la diferen 
cia de potencial de membrana cn reposo (es decir, 
hace el potencial de membrana en reposo más nega- 
tivo), entonces la excilabilidad de las motoneuronas 
alfa está disminuida. En este último caso, para pro- 
vocar un potencial de acción hará falta uno o varios 
estímulos más intensos que los necesarios en con- 
diciones normales para activar la descarga de las 
motoneuronas alfa (Fig. 41.18). 

l.as motoneuronas alfa reciben señales activado- 
ras e inhibidoras que pueden proceder del encéfa- 
lo (señales que denominamos supramedulares o 
supraespinales), de otras zonas de la médula espi- 
nal (señales denominadas medulares o espinales) y 
de la periferia (señales aferentes periléricas). 


Regulación de la excitabilidad 
de las motoneuronas alfa mediada 


por señales aferentes periféricas 
Las principales señales aferentes periféricas que 
influyen en la excitabilidad de las motoneuronas alfa 


medulares, ya sea de forma directa (monisináptica) 


o indirecta, son las señales aferentes procedentes 
de: 1) los husos musculares, 2) los órganos tendi- 
nosos de Golgi, y 3) las terminaciones libres de axo- 
nes de los grupos II y TV que responden a señales 
químicas, mecánicas y térmicas. 


Papel de los husos musculares en la fatiga 


Las señales aferentes de los husos musculares 
pueden facilitar la descarga de las motoneuronas 
alfa durante la contracción isométrica máxima. El 
incremento de las señales alerentes procedentes de 
los husos musculares facilita las descargas de las 
motoneuronas alía cuando cl grado de activación 
neural está disminuyendo debido a la fatiga duran- 
to la contracción isométrica máxima sostenida. No 
obstante, la descarga de los husos musculares dis- 
mínuye durante la fatiga provocada por contracción 
isométrica (Fig. 41.18) (Macefield y cols., 1991) o 
dinámica (Nicol y cols., 1996; Millet y Lepers, 


Jl 


Terminaciones 
nerviosas de 
los husos musculares 


Frecuencia de descarga (Hz) 


Tiernpo (s) 


Figura 41.18. Descarga de los husos musculares de los flexo: 
res dorsales del tobillo durante la contracción isométrica al 20% 
de la contracción voluntaria máxima durante un minuto. (Mod: 
ficada de Macefield C, Hagbarth KE, Gorrnan R, Gandevia S, 
Burke D. Decime in spindle support to alpha-motoneurones dunng 
sustained voluntary contractions. | Physiol, 1991; 440:497-512) 


2004). Pero este último efecto es compensado por 
un aumento de la señal que llega a las motoncuro- 
nas alfa a través de una atenuación del grado de inhi- 
bición presináptica (Fig. 41.18). 


Papel de los órganos tendinosos de Golgi 
en la fatiga 


Los axones aferentes lb conducen las señales 
generadas en los órganos tendinosos de Golgi. La 
lariga muscular reduce la sensibilidad de los recep- 
tores tendinosos de Golgi y por tanto la frecuencia 
de descarga de los axones 1b. Los axones Ib tienen 
efectos centrales inhibidores de las motnoneuronas 
alfa homónimas y de las motoneuronas alfa siner- 
gistas. No obstante, estas señales inhibidores son 
moduladas presinápticamente. Por tanto, un des: 
censo de las señales inhibidoras procedentes de las 
receptores tendinosos de Golgi con la fatiga debe 
Facilitar la descarga de montoneuronas homónimas 
y sinergistas, aumentando el grado de excitabilidad 
de las motoneuronas alfa rechutadas y de otras que 
inervan a músculos sinergistas. 


Papel de las terminaciones nerviosas 
de los grupos !Ill y IV en la fatiga 


Las terminaciones nerviosas de los axones Il y 
IV se localizan en el interior de los músculos y ten- 


dones. Descargan especialmente en respuesta a estí- 
mulos químicos causados por las contracciones 
musculares que determinan el aumento de la con- 
centración intersticial de K*, lactato, histamina, bra- 
diquinina y sustancias que producen dolor. También 
responden a la hipoxia, al estiramiento, a la palpa- 
ción y la contracción muscular. Las terminaciones 
libres del grupo 1 son muy abundantes en los ten- 
dones. 

La estimulación de las terminaciones libres del 
grupo 111 de los tendones causa inhibición presináp- 
tica de las fibras Ja (Priori y cols., 1998), o sea, difi- 
cultan la descarga de las motoneuronas alfa al no 
permitir el paso de las señales estimulantes proce- 
dentes de los husos musculares. 

Además, las señales aferentes HL y 1V ejercen 
efectos excitadores sobre las motoneuronas gamma, 
que inervan a las fibras intrafusales. La descarga de 
las motoneuronas gamma aumenta la sensibilidad 
de los husos musculares, que a su vez puede facili- 
tar la descarga de las motoncuronas alfa. 

Por otro lado, las terminaciones nerviosas 11 y 
IVY pueden facilitar la descarga de las motoneuronas 
alfa disminuyendo la respuesta de las células Rens- 
haw, responsables de la inhibición autogenética. Las 
células Renshaw actúan inhibiendo a las motoneu- 
ronas alla homónimas y sinergistas, mientras que 
tienen un cfecto también inhibidor pero de menor 
magnitud sobre las motoncuronas gamma. La actj- 
vidad de las cólulas Renshaw está sometida a con- 
trol por señales activadaras e inhibidoras supraes- 
pinales, espinales y periféricas. Las células Renshaw 
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Figura 41.19. Descripción de los | 3 
mecanismos por los que se pue- 
den producir cambios en la des- 
corga de las motoneuronas alfa 
medulores. Los efectos de los Órgo- 4 
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no! foctors in human muscle fat- 
que Physiol Rev, 2001; 81:1725- 
1789.) 
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actúan sobre las motoneuronas que las excitan 
(motoncuronas alla homónimas), sobre otras célu- 
las Renshaw, y sobre internenronas inhibidoras de 
la aferencia la. En general, los datos disponibles 
sugieren que al tiempo que las señales descenden- 
tes activan a las motoneuronas alfa actúan inhibien- 
do a las células Renslraw. Con la fatiga las señales 
descendentes activadoras de las motoneuronas alfa 
disminuirían menos que las señales inhibidoras sobre 
las células Renshaw. El resultado Final sería una 
mayor dificultad para activar a las motoncuronas 
alfa fatigadas. 

Finalmente, la información sensorial recogida 
por las terminaciones [11 y 1V es procesada a nivel 
supracspinal influyendo en las señales descenden- 
tes que actúan sobre las motoneuronas alfa. Por lo 
tanto, la estimulación de las aferencias 111 y IV 
puede provocar efectos contrapuestos durante la 
fatiga muscular a través de una serie de circuitos 
nerviosos resumidos en Jas liguras 41.18 y 41.19. 

Ep resumen, la fatiga durante la contracción ¡so- 
métrica máxima se asocia a un descenso de la fre- 
cuencia de descarga de las motoncuronas alla. Este 
descenso puede ser debido en parte a las propieda- 
des naturales de las motoneuronas alfa, que res- 
ponden a la estimulación continuada con un des- 
censo de la frecuencia de descarga. No obstante, 
el descenso de la frecuencia de descarga de las 
motoneuronas alfa puede resultar de la integración 
de las señales propiciadas por las sinapsis que con- 
vergen:cn las motoneuronas alfa procedentes del 
encéfalo, otras regiones de la médula espinal y de 


rdenes descendentes alteradas 
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receptores periféricos musculares y tendinosos. La 
excitabilidad de las motoneuronas alfa disminuye 
debido a una reducción de las señales proporcio- 
nadas por los reflejos medulares excitadores y un 
aumento de las señales reflejas medulares inhibi- 
doras. Como consecuencia, resulta más difícil acti- 
var las motoncuronas alfa latigadas, es decir, el 
esluerzo volitivo debe ser superior. No obstante, las 
motoneuronas alfa fatigadas son receptivas a un 
incremento de las señales acrivadoras descenden- 
tes y reflejas, por tanto, si la intensidad de la esti- 
mulación aumenta, responden con un incremento 
de la Frecuencia de descarga. 


Alteración en la generación del potencial 
de placa 

La fatiga puede ser debida a un fallo en la trans- 
misión de los impulsos a través de los axones moto- 
res descle el núcleo motor medular hasta la placa 
motora o a una alteración cn la respuesta de la placa 
motora al estímulo nervioso. Durante la estimula- 
ción repetida a alta Frecuencia se producen altera- 
ciones iónicas que pueden llegar a bloquear la pro- 
pagación del potencial de acción, especialmente en 
las regiones en las que el axón motor se ramifica 
(Siech y Prakash, 1995). En teoría, mediante «twitch 
interpolation» es posible determinar si se esta pro- 
duciendo fatiga por fracaso en la generación del 
potencial de placa. Para ello es necesario demostrar 
una diferencia en el grado de activación cuando ésta 
es evocada mediante «twitch interpolation» aplica- 
da directamente sobre el nervio motor y «twitch 
interpolation» aplicada directamente sobre el vien- 
tre muscular. Por supuesto, es imprescindible que 
las mismas fibras scan estimuladas mediante ambas 
técnicas de «witch interpolation», lo cual raramen- 
tc es cierto. 

Una vez cl potencial de acción llega a los boto- 
nes sinápticos se podría producir latiga si se da algu- 
na de las siguientes circunstancias: 


* Disminución de la cantidad de acetilcolina 
liberada por estímulo. 

* Disminución dc la sensibilidad de los recep- 
tores postsinápticos a la acetilcolina. 


La cantidad de acetilcolina liberada por estí- 
mulo podría disminuir si disminuye el número de 
vesículas sinápticas liberadas con cada potencial 
de acción o síla cantidad de moléculas de acetilco- 
lina presente en cada vesícula disminnye. La esti- 
mulación repetida disminuye el número de vesícu- 


las sinápticas liberadas y la correspondiente magni- 
tud del potencial de placa (Naves y Van der Kloox, 
2001). En cambio, el entrenamiento de resistencia 
se asocia a un aumento del contenido de acetilco- 
lina en cada vesícula y a un incremento de la mag: 
nitud del potencial de placa (Desaulniers y cols,, 
2001). Se desconoce la relevancia fisiológica que 
puede tencr este mecanismo de fatiga durante el 
esfuerzo en seres humanos. 

Estudios efectuados cn animales de experimen: 
tación sugieren que la cantidad de acetilcolina libe- 
rada por estímulo podría también ser reducida a con: 
secuencia de la acumulación de metabolitos como 
el ATP y la adenosina, son capaces de inhibir la libe- 
ración de acetilcolina actuando cn receptores espe: 
cíficos de la membrana de la terminación nerviosa 
de la placa motora (Giniatnllin y Sokolova, 1998; 
Silinsky, 2004). Sin embargo, ni la adenosina (Rade- 
gran y Calbet, 2001) ni el ATP parecen inducir fati- 
ea en seres humanos cuando son administrados en 
altas dosis mtra-arterialmente durante el esfuerzo 
dinámico. 


Alteraciones en sistemas 
neurotransmisores del SNC 


Hipótesis serotoninérgica de la fatiga 


Las neuronas serotoninérgicas intervienen en ha 
regulación del grado de arousul, del ciclo sueño: 
vigilia, de la motivación, de la temperatura, de la 
conducta alimentaria y del estado de humor, Un 
aumento de la concentración de serotonina en 
determinadas regiones del SNC podría causar Fati- 
ga por mecanismos centrales. La administración de 
sustancias que aumentan la concentración de sero- 
tonina, como los inhibidores de la recaptación neu- 
ronal de serotonina, se ha asociado con un aumen: 
to de la percepción de esfuerzo y un descenso del 
tiempo de resistencia en ratas (Bailey y cols., 1993) 
y en seres humanos (Wilson y Manghan, 1992; 
Struder y cols., 1998). No obstante, la administra- 
ción de fluoxetina (Prozac?) (un inhibidor de la 
recaptación neuronal de serotonina) no incremen- 
ta el tiempo de resistencia en seres humanos 
(Meeusen y cols., 2001). La serotonina es sinteti- 
zada a partir de triptófano (un aminoácido). En con- 
diciones normales la síntesis de serotonina depen- 
de de la disponibilidad de substrato (triptófano), ya 
que las enzimas que intervienen en este proceso no 
están saturadas y el aumento de la concentración 


de sustrato ocasiona un incremento de la síntesis 
de serotonina. Por lo tanto, se considera que el foc- 
tor limitante de la síntesis de serotonina reside en 
la velocidad de transporte de su precursor al inte- 
rior del SNC (Fernstrom, 1990). Sólo una peque- 
ña fracción del triptófano presente en cl torrente 
circulatorio se encuentra en forma libre, la mayor 
parte está unido a la albúmina. El triptófano y los 
ácidos grasos libros compiten por los lugares de 
unión de la albúmina. Cuando aumenta la concen- 
tración de ácidos grasos libres, parte del triptófano 
unido a la albúmina pasa a la integrase en la [rac- 
ción libre (Curzon y cols., 1973). Esta podría ser la 
razón por la cual durante el ejercicio prolongado 
aumenta la concentración cercbral de serotonina 
en ratas (Bequet y cols., 2001). Se desconoce si 
esto es también así es seres humanos: no obstan- 
te, Nybo y cols. (2003) han observado que duran- 
te el ejercicio proloneado a medida que aumenta la 
concentración arterial de triptófano aumenta la cap- 
tación cerebral del mismo, lo que sugiere que podría 
darse un aumento de la concentración cerebral de 
serotonina. La serotonina estimula la liberación 
hipofisaria de prolactina, hasta tal extremo que la 
evolución de la concentración plasmática de pro- 
lactina se ha usado como índice de los niveles de 
actividad serotoninérgica (Pitsiladis y cols., 2002). 
Durante el ejercicio físico prolongado, especialmen- 
te en condiciones de hipertermia, se produce hiper- 
prolacememia, lo que sugiere aumento de la activi- 
dad serotoninérgica. No obstante, la concentración 
plasmática de prolactina no depende únicamente 
de la actividad serotoninórgica y recientemente se 
ha cuestionado la especificidad de la prolactina 
como marcador del tono serotoninérgico (Piacen- 
tini y cols., 2004), 

La entrada de triptófano en el cerebro se produ- 
cea través de un sistema de transporte que también 
es utilizado por los aminoácidos de cadena ramili- 
cada (Fernstrom, 1990). Si aumenta la concentra- 
ción plasmática de aminoácidos de cadena ramifi- 
cada cabe esperar un descenso de la captación 
cerebral de triptófano y por tanto de la actividad 
serotomnérgica. Sin embargo, Van Hall y cols. (1995) 
demostraron en seres humanos que la ingestión de 
triptófano no acelera la fatiga, mientras que la inges- 
tión de aminoácidos de cadena ramificada no pro- 
longa el tiempo de esfuerza durante el ejercicio pro- 
longado. El estudio de Van Hall y cols. sugiere que 
o bien la actividad serotoninérgica no es alterada ni 
por el aumento ni por la disminución del transpor- 


FATIGA, DOLOR MUSCULAR TARDÍO Y SOBREENTRENAMIENTO 789 


te de triptófano a través de la barrera hematoence- 
fálica, o bien la actividad serotoninérgica no Liene 
un papel relevante en los mecanismos de fatiga 
durante el ejercicio prolongado hasta el agotamien- 
to al 70-75% del VO,,,,.. Incluso se ha comunicado 
que la suplementación con triptófano aumenta el 
tiempo de resistencia durante el esfuerzo al 80% del 
VO ¿m.. (Segura y Ventura, 1988). Además, el agen- 
te antiseroloninérgico pizotifeno no aumenta el tiem- 
po de esfuerzo durante el ejercicio hasta el agota- 
miento al 70% del VO,,,, en seres humanos (Pannier 
y cols., 1995). 

En resumen, a pesar del papcl que tiene la acti- 
vidad seroloninérgica en múltiples funciones cere- 
brales que podrían estar relacionadas con la fatiga, 
no existe evidencia experimental concluyente como 
para afirmar que la actividad serotoninérgica tiene 
un papel relevante en los mecanismos que desen- 
cadenan la fatiga durante e) ejercicio en seres huma- 
nos. Na obstante, no se puede tampoco rechazar 
calegóricamente la hipótesis serotoninérgica de la 
fatiga. 


Dopamina y noradrenalina 


Durante el ejercicio Físico se produce una acti- 
vación de las vías dopaminérgicas y aumento de los 
niveles cerebrales de dopamina (Bailey y cols., 1993; 
Hattori y cols., 1994) en los núcleos caudado y 
acumbens (Freed y Yamamoto, 1985; Hattori y cols., 
1994; Meeusen y cols., 1997hb). La administración 
de anfetaminas se ha relacionado con un aumento 
de la capacidad de resistencia (Laties y Weiss, 1981). 
Se supone que las anfetaminas producen este efec- 
to a través de aumentar la actividad dopaminérgica 
(Gandeviía, 2007). Aunque Jas anfetaminas también 
aumentan los niveles cerebrales de noradrenalina, 
la administración de reboxctina (un imhibibor de la 
recaptación neuronal de noradrenalina) carece de 
efectos ergogénicos en ciclistas (Piacentini y cols., 
2002). En cambio. la administración de modafinil, 
un fármaco psicoestimulante desarrollado para tra- 
tar la narcolepsia y que incrementa los niveles cere- 
brales de dopamina, produce un aumento del tiem- 
po de resistencia durante el esfuerzo al 85% del 
VO ¿ma Jacobs y Bell, 2004). No obstante, la admi- 
nistración de L-Dopa (un precursor de la síntesis de 
dopamina que causa un aumento de los niveles cere- 
brales de dopamina) no produce efecios ergogéni- 
cos durante el ejercicio hasta el agotamiento al 65% 
de la potencia máxima (Meeusen y cols., 1997a). 
"Tampoco se han observado efectos sobre el rendi- 
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miento en esfuerzos de timos 90 minutos de dura- 
ción tras la ingestión de vn mhibidor de la recapta- 
ción de dopamina/noradremalina (Bupropion, 
¿yban*”) (Piacentini y cols., 2004), a pesar de que 
el aumento de la actividad noradrenérgica aumenta 
la motivación y el arousal (George, 2000). 

En resumen, la fatiga durante el ejercicio podría 
estar relacionada con descenso del tono dopaminér- 
gico. La administración de fármacos que modifican 
el tono «lopaminérgico y noradrenérgico cerebral se 
ha asociado a un mayor rendimiento deportivo 
en ocasiones, pero no siempre. Es probable que en 
deportistas de elite con muy alta motivación ni el 
nivel de activación cerebral y ni cl tono dopaminér- 
gico sean limitantes para el rendimiento. No se sabe 
siestos Fármacos pueden influir en el rendimiento 
cuando el ejercicio se realiza por atletas de elite en 
competición. 


Betaendorfinas 


Las betacndorfinas pertenecen a la familia de los 
opiáceos endógenos, que tienen efectos analgésicos 
y euforizantes e intervienen en el sistema de recom- 
pensa. La concentración plasmática de beta-endor- 
finas aumenta durante el esfuerzo, especialmente a 
intensidades superiores al 60% del VO,,,,,. y duran- 
te el ejercicio de larga duración (Thoren y cols., 
1990). La administración de naloxona a dosis eleva- 
das (un antagonista de los opiáceos endógenos) antes 
del esfuerzo incremental hasta cl agotamiento redu- 
ce un 3% la potencia máxima y un 8% el VO pi, 
(Sgherza y cols., 2002). A pesar de que la hipoglu- 
cemia se ha relacionado con la fatiga durante el ejer- 
cicio físico prolongado, la concentración plasmáti- 
ca de betaendorfinas aumenta tres veces más durante 
tres horas de esfuerzo con hipoglucemia que cuan- 
do el mismo ejercicio se realiza en condiciones euglu- 
cémicas (concentración normal de glucosa en san- 
gre) (Nybo, 2004). Además, el bupropion tienen 
efectos noradrenérgicos centrales que provocan un 
aumento de la concentración plasmática de corti- 
sol, ACIH y belaendorfinas, sin que esto afecte al 
rendimiento durante el esfuerzo prolongado (Pia- 
centini y cols., 2004). Los resultados de estos dos 
últimos trabajos podrían ser debidos a que la con- 
centración plasmática de betaendorfinas no es un 
buen reflejo de la concentración de betaendorfinas 
en el SNC o en regiones concretas del SNC, Ade- 
más, es posible que las betaendorfinas no tengan un 
papel tan importante como se pensó en los años 
ochenta en los procesos de fatiga central. 


Amonio 


Aunque la concentración de amonio en plasma 
aumenta tanto durante el ejercicio de alta intensi- 
dad como durante el esfuerzo prolongado, no exis- 
te evidencia experimental que relacione la hipera- 
moniemia de esfuerzo con la fatiga. 

En teoría, un aumento de la concentración de 
amonio en el SNC obligaría al SNC a climinar el 
amonio a través de sintetizar glutamina, por acción 
de la glutamina sintetasa (Suarez y cols., 2002). La 
glutamina se lorma al incorporar amoníaco al glu- 
tamato. La activación de esta vía metabólica puede 
provocar un descenso de los niveles de glutamato, 
aminoácido necesario para sintetizar GABA (Sua- 
rez y cols., 2002). El descenso de los niveles de glu- 
tamato y GABA se ha relacionado con letargia y otros 
síntomas neurológicos que acompañan a la insuli- 
ciencia hepática, que se caracteriza por niveles muy 
elevados de amonio en sangre. Durante el ejercicio 
Físico prolongado (tres horas al 60% del VO, 3 la 
concentración de amonio en plasma aumenta menos 
cuando durante el ejercicio se ingieren hidratos de 
carbono y la captación cerebral de amonio tiende a 
ser menor que cuando sólo se ingiere un placebo 
(Fig. 41.20). Aunque el aumento de la captación 
cerebral de amonio concuerda con la «hipótesis del 
amonio» como agente desencadenante de fatiga 
durante el esfuerzo prolongado, la evidencia es hasta 
el momento circunstancial, 


Interleuquínas 

La interleuquinas pertenecen a una familia de 
polipéptidos que actúan como mensajeros jnterce- 
lulates, especialmente entre las células del sistema 
inmunc. La concentración plasmática de varias cito- 
quinas aumenta durante el ejercicio, especialmen- 
Le la concentración plasmática de interleuquina 6 
(IL-6). La IL-6 es producida por las células del sis- 
tema inmune, pero también por el músculo esque- 
lético, el cerebro, el tejido adiposo y células del sis- 
tema endocrino. Esta citoquina tiene múltiples 
efectos fisiológicos. Entre cllos, se ha propuesto que 
la TL-6 liberada por el músculo esquelético actúa 
como un sensor celular de la necesidad muscular 
de energía capaz de activar la lipólisis. Además, la 
IL-6 aumenta en el tejido cerebral durante el ejer- 
cicio prolongado (Nyho, 2004). donde puede actuar 
como neuromodulador con efectos sobre el humor 
y la fatiga (Spath-Schwalbce y cols., 1998; Arnold y 
cols., 2002). Durante el ejercicio prolongado se pro- 
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duce liberación de TL-6 desde el tejido cerebral al 
torrente sanguíneo (Nybo y Nielsen, 2001). Sin 
embargo, no parece que el aumento de la 1L-6 cere- 
bral tenga un papel relevante en el desarrollo de Fatí- 
ga central durante cl esfuerzo (Nybo, 2004). 


UNA VISIÓN INTEGRADA DE LA FATIGA 
DURANTE EL EJERCICIO 


Aunque clásicamente la fatiga ha sido dividida 
en fatiga central y fatiga periférica, en muchas oca- 
siones es difícil atribuir la fatiga y mecanismos úni- 
camente centrales o únicamente periféricos. En toda 
actividad motora voluntaria hay siempre Una parti- 
Cipación del sistema nervioso/central, cuya activj- 
dad está bajo la influencia de múltiples señales de 
tipo neural y humoral, parte de las cuales pueden 
Lener su origen en los músculos activos. Es decir, el 

úsculo fatigado puede asimismo ocasionar latiga 
rmecanismos centrales ya sea a través de las seña- 
es canalizadas por las aferencias sensitivas 0 a tra- 
és de sustancias liberadas a) torrente sanguíneo. 
3l músculo a su vez inlluye por ejemplo en el flujo 
sanguíneo que es regulado en última instancia por 
ISNC. Si se produce un descenso de la perfusión 
le los músculos activos durante cl ejercicio, se 
mede precipitar la fatiga por mecanismos periféri- 
cos lacumulación de metabolitos), pero el factor 
desencadenante de la fatiga periférica habría sido 
central (descenso «el Flujo sanguíneo). El flujo san- 
guíneo podría disminuir por un descenso de la pre- 
sión de perfusión (presión arterial media) cuyo ori- 
gen podría estar en el propio SNC o en un fallo de 
la bomba cardíaca (fatiga cardíaca). El sistema ner- 
vioso recibe también aferencias del aparato respira- 
torio. Un incremento del esfuerzo respiratorio, espe- 
cialmente si se asocia a un nivel intolerable de disnea 
[necesidad imperiosa de respirar que se acompaña 
de sensación de asfixia v Falta de aire), puede tam- 
bién ocasionar fatiga a nivel central. 


Figura 41.20. Evolución de la concentración de glucosa (A) y lac- 
toto (B), así como de la percepción de fatiga durante el ejercicio 
al 60% del VO »mp, de 180 minutos de duración, cuando durante 
el ejercicio se ingieren hidratos de carbono (círculos rojos) o pla- 
cebo (círculos negros). La figura C representa la concentración 

lasmática de amoníaco y la figura D la diferencia en concentra- 
ción de amoníaco entre la sangre arterial y la sangre de la vena 
yugular. * Significativamente mayor que el valor en reposo, f sig- 

ficativamente mayor que el experimento en el que consumieron 
hidratos de carbono. RPE: percepción de fatiga. (A partir de Nybo 
L CNS fatigue and prolonged exercise: effect of glucose supple- 
mentation. Med Sci Sports Exerc, 2003; 35:589-594. Nybo L. Cere- 
bral perturbations provoked by prolonged exercise. Copenhagen: 
BookPartner, 2004. ) 
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Además, se han identificado algunos factores que 
pueden ocasionar fariga tanto por mecanismos cen- 
trales como periféricos, como por ejemplo la hipo- 
elucemia, la hipertermia v la hipoxia. 


Hipoglucemia 


Durante el esfuerzo con hipoglucemia aumen- 
ta la concentración plasmática y la captación cere- 
bral de amonio (Fig. 41.20). lo que también se ha 
relacionado con la latiga central. No obstante, el 
amonio se origina en el hígado y en los músculos 
esqueléticos. Por otro lado, durante el esfuerzo pro- 
longado con hipoglucemia la concentración plas- 
mática de ácidos grasos libres cs más elevada, lo 
que podría facilitar un aumento del triptófano libre 
y de la síntesis cerebral de serotonina. Sin embar- 
go, se ha demostrado recientemente mediante 
«twitch interpolation> que inmediatamente des- 
pués de 180 minutos de pedaleo al 60% del VO... 
con hipoglucemia la capacidad para activar máxi- 
mamente la musculatiiva está conservada (primer 
punto de la figura 41.21 A), a pesar que durante los 
últimos 30 minutos de esfuerzo la captación cere- 
bral de glucosa disminuve (Fig. 41.22). No obstan- 
te, durante la contracción voluntaria máxima sos- 
tenida se observa una disminución de la Fuerza más 
acusado en la condición con hipoglucemia, debido 
a un déficit de activación neural que se manifiesta 
a partir de los 60 segundos de esfuerzo isométrico 
máximo (Nybo, 2003) (Fig. 41.21 B). 


Hipertermia 

Durante el ejercicio, la temperatura muscular 
aumenta dependiendo de la intensidad del estuer- 
70, la duración del esfuerzo y la disipación de calor. 

La disipación de calor depende de las condicio- 
nes ambientales, el grado de aclimatación al calor y 
la volemia. El ambiente cálido y húmedo, la deshi- 
dratación y la hipovolemia dificultan la disipación 
de calor, por lo que la temperatura muscular y cerc- 
bral aumentan hasta alcanzar valores cercanos a los 
40 *G en cl momento cn que el sujeto no puede 
continuar el esfuerzo. Cuando se realiza ejercicio al 
65% del VO ,,,,, en condiciones ambientales que 
favorezcan la acumulación «de calor y sin beber agua, 
la fatiga va precedida por un descenso del suminis- 
tro de O, a los músculos activos, debido a un des- 
censo del gasto cardíaco, la presión arterial, el volu- 
men sistólico y el flujo sanguíneo muscular 
(Gonzalez-Alonso y cols., 1998). 
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Figura 41.21. Fuerza extensora de las prernas durante una 
contracción voluntaria máxima de dos minutos de duración (A) 
y porcentaje de activación neural deterrmnado por «hwtch inter- 
polaton» medido cada 30 segundos (B), en condiciones basg- 
les (después de un calentamiento de 15 minutos; símbolos y 
barras de color verde), e inmediatamente después de tres horas 
de pedaleo al 60% del VO... durante las cuales ingirieron un 
total de 200 gramos de hidratos de carbono (matodextring al 
6%, cada 15 minutos) (símbolos y barras de color rojo) o pla- 
cebo (simbolos y barras de color negra) * Placebo significati 
vamente menor que la condición con ingestión de hidratos de 
carbono, (Nybo L, Secher NH, Cerebral penturbations provoked 
by prolonged exercise Prog Neurobiol, 2004; 72:223-261,) 


Si antes del esfuerzo a una intensidad del 100% 
del VO), se somete a un calentamiento pasivo a 
los sujetos que eleve su temperatura corporal antes 
del inicio «el ejercicio, el tiempo de resistencia dis- 
minuye y paco antes de la intecrupción del esfuer- 
zo también se observa un descenso del flujo sanguí- 
neo muscular y del suministeo de O, a los músculos 
activos (Conzale¿-AJonso y Calbet, 2003), La reduc- 
ción en cl suministro de O, se asocia a una mayor 
degradación de glucógeno muscular y a mayor pro- 
ducción de lactato (Gonzalez-Alonso y cols., 19991, 
factores que podrían contribuir a la fatiga por meca 
nismos periféricos. No obstante, en el momento de 
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Figura 41.22. Concentración de glucosa (A) y lactato en san- 
'gré arterial, así como evaluación de la fatiga percibida (RPE) (B) 
¡durante tres horas de pedaleo al 60% del VO... Cuando duran- 
te el ejerocio se ingieren hidratos de carbono (circulos rojos) y 
placebo (circulos negros) (Nybo L, Nielsen B, Blomstrand E, 
Moller K, Secher N. Neurohumoral responses during prolonged 
exercise ín humans. ) Appi Physiol 2003; 95:1125-1131,) 


la fatiga aún queda bastante glucógeno en las fibras 
musculares, mientras que la acumulación de lacta- 
to es claramente inferior a la observada durante el 
esfuerzo de alta intensidad. A pesar de la concurren- 
cia de los factores anterioros, la fuerza voluntaria 
máxima es similar durante el esfuerzo en hiperter- 
mía y en condiciones termoncutras (Fig. 41.23) 
[Nybo y Nielsen, 2001). No obstante, la hiperter- 
mia reduce la habilidad para activar máximamente 
ala musculatura durante contracciones isométricas 
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Figura 41.23. Fuerza media de extensión isométrica de la pier- 
na y error estándar (fíneas verticales) en ocho sujetos, inme- 
divtamente después de realizar ejercicio al 60% del VO» ;a, En 
un ambiente v 18 a 40 *C Cada punto corresponde a un inten- 
to de fuerza máxima isométrica de dos segundos de duración, 
Entre puntos consecutos los autores dejaron pasar cinco segun- 
dos. MVC: contracción voluntaria máximo. (Nybo L, Melsen B. 
Hyperthermia and central fatigue during prolonged exercise in 
humans. J App! Physiol, 2001; 91:1055-1060.) 


mantenidas (Fig. 41.24), independientemente de 
que el músculo activado haya estado activo o no 
(Nybo y Nielsen, 2001). Además, la potencia muscu- 
lar durante el esprint en cicloergómetro decae de 
forma proporcional al aumento de la temperatura 
corporal (Fritzsche y cols.. 2000) (Fig. 41.25), lo que 
también sugiere que la reducción de potencia es can- 
sada probablemente por la hipertermia a través de 
mecanismos centrales, con una menor participación 
de los mecanismos periféricos. 


EJERCICIO EXCÉNTRICO Y DOLOR MUSCULAR 
TARDÍO 


¿Qué es dolor muscular tardío 
o «agujetas»? 

El dolor muscular tardío (DOMS, «delayed onset 
muscle soreness») o «agujetas» es el dolor que apa- 
rece cn regiones musculares sometidas a esfuerzo 
horas después de la Finalización del ejercicio, alcan- 
zando su máxima intensidad, generalmente, entre las 
24 y las 72 horas. Para provocar experimentalmente 
DOMIS se han utilizado varios modelos experimen- 
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Figura 41.24. Evolución de la fuerza tsométrica de extensión 
de la pierna (A) y de la actwación voluntaria en porcentaje del 
valor máximo (8) determinada por «hmich interpolation» cada 
30 segundos durante una contracción isométrica máxima sos- 
tenida de dos minutos de duración. El. estimutación eléctrica. 
* Significatwarnente menor que la condición control. (Nybo L, 
Melsen B. Hyperthermia and central fotigue during prolonged 
exercise in humans. J AppÍ Physiol, 2001; 91:1055-1060.) 


tales (para revisión ver López Calbet y cols., [2003)); 
uno de los más utilizados es el modelo de extensión 
forzada contrarresistencia, en el que el sujeto trata 
de evitar que le extiendan el brazo (Fig. 41.26). 

Normalmente el ejercicio excéntrico intenso se 
acompaña de una ligera tumefacción, disminución 
del rango de movimiento articular, rigidez y pérdida 
de fuerza (Armstrong, 1990; Cheung y cols., 2003) 
(Fig. 41.27). Una de las características principales 
del DOMS es la hipersensibilidad, la cual se mani- 
fiesta debido a una reducción del umbral de dolor a 
la estimulación mecánica, de tal manera que estímu- 
los normalmente inocuos (como una ligera presión 
en la zona afectada) desencadenan sensación dolo- 
rosa. Á este fenómeno se le denomina alodinia mecá- 
nica (Merskey, 1983). Sin embargo, el DOMS no se 
acompaña de dolor en reposo ni causa interrupción 
del sueño, a diferencia del dolor de origen inflama- 
torio. 


e Placebo 

O  Suplementación de CHO 
—- r-0,97 
—— r=0,92 


Potencia máxima (W) 


37,8 38,0 38,2 38,4 38,6 38,8 39,0 39,2 39,4 
Temperatura central ("C) 


Figura 41.25. Evolución de la potencia media durante esprnt 
en cicloergómetro de cuatro segundos de duración en el curso 
de un esfuerzo de dos horas al 620% del VO»... a 35 *C de lem: 
peratura ambiental, con humedad del 50%. Durante estos expe 
rimentos los sujetos mgirieron 3,3 litros de agua, o 3,4 litros de 
agua con 204 g de carbohidratos (CHO) o 204 y de carbahí- 
dratos en 0.5 htros de agua o sólo 0,4 Íitros de agua (Fritzsche 
RG, Switzer TW. Hodgkinson BJ, tee SH, Martin 3C, Coyle Ef. 
Water and carbohydrate ingestion during prolonged exercise 
increase maxtmal neuromuscular power. / App! Physiol, 2000; 
88:730-737. Nybo L, Secher NH. Cerebral perturbations provo- 
ked by prolonged exercise. Prog Neurobiol, 2004; 72:223-261,) 
(Adaptada de Nybo L. Cerebral perturbations provoked by pro- 
longed exercise Copenhagen: BookPartner, 2004,) 


¿Cuáles son los mecanismos responsables 
del dolor muscular tardío? 


Aunque aún se desconoce el mecanismo princi: 
pal por el cual se produce el dolor muscular tardío, 
se han propuesto varias explicaciones que hemos 


- agrupado en cuatro teorías fundamentales: teoría 


metabólica, teoría mecánica, teoría inflamatoria y 
tcoría nenrogénica. 


Teoría metabólica 


Cuanto mayor es la intensidad de las contrac- 
ciones musculares producidas durante el ejercicio, 
mayores son las posibilidades de padecer DOMS, 
Puesto que el ejercicio de alta intensidad se asocia 
a una mayor producción de lactato, algunos auto- 
res defendieron la teoría metabólica del origen del 
DOMS, que esencialmente intenta relacionar la 
producción de lactato con el dolor muscular tardío, 
La búsqueda de una explicación fácil llevó a plan- 
tear sin base científica alguna que el lactato que se 
produce durante el ejercicio de alla intensidad se 
acumula en los músculos, «cristalizando» en las 
horas siguientes, cuando no existe en la literatura 
científica ningún estudio que demuestre que el lac- 
tato pueda cristalizar en tejidos animales. Aunque 
durante el ejercicio de alta intensidad se produce 
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Figura 41.26. Modelo de 
extensión lorzada del antebra- 
20. El sujeto trata de impedir 
que el investigador le extienda 
el brazo. (Clarkson PM, Nosa- 
ka K Braun 8. Muscle function 
alter exercise-induced muscle 
domage end rapid adaptation. 
Med Sc; Sports Exerc, 1992; 
24:512-520,) 


una cantidad considerable de ácido láctico, alrede- 
dor de un 80% del lactato que se ha producido se 
acumula en interior de las fibras musculares y sólo 
un 20% pasa al espacío extracelular. Ya desde las 
primeras publicaciones de Rodolfo Margaria se sabe 
que el lactato que ha pasado a la sangre es elimi- 
nado en los minutos siguientes al ejercicio, en un 
proceso que se ha completado en alrededor de 1 
hora. Estudios más recientes, en los que se han nti- 
lizado isótopos estables han demostrado que la 
mayor parte del lactato producido durante el ejer- 
cicio es eliminado por oxidación mientras que el 
resto, entre un 10 y un 20%, puede ser utilizado 
como substrato para resintetizar glucógeno muscu- 
lar en el propio músculo que lo ha producido. En 
concordancia, si se realizan biopsias musculares 
seriadas después del ejercicio de alta intensidad y 
se examinan los músculos con «agujetas», ni siquie- 
ra con un microscopio electrónico es posible loca- 
lizar «cristales de ácido láctico». Por lo tanto, no 
existe ninguna evidencia científica en este momen- 
to (ni nunca ha existido) que sustente que el 
DOMS sea debido a la formación de cristales de 
ácido láctico. 


Investigador 


y investigador 


Resistencia 


Ordenador 


Indicador 


Otro mecanismo, a través del cual los productos 
del metabolismo (lactato u otros metabolitos) 
podrían ser responsables de la aparición del DOMS, 
es provocando la sensibilización de nociceptores y 
mecanorreceptores (incluidos los husos muscula- 
res) (Appell y cols., 1992; Weerakkodv y cols., 2001). 


Teoría mecánica 


Numerosos investigadores han observado que la 
aparición de DOMS tiene lugar más fácilmente si 
el músculo se contrac excéntricamente. Por ejem- 
plo, el DOMS es más frecuente después de correr 
cuesta abajo, o después de realizar ejercicios plio- 
métricos (Schwane y Armstrong, 1983; Appell y 
cols., 1992; Calbet y eols., 2001; Carreño y cols., 
2001). Durante la carrera a pie se produce la alter- 
nancia de contracciones musculares concéntricas y 
excéntricas, mientras que durante el pedaleo se pro- 
ducen contracciones musculares principalmente 
concéntricas. Por ello, una persona no entrenada 
tiene más DOMS después de una hora de carrera 
continua, que después de una hora de pedaleo. Sin 
embargo, durante la contracción muscular excén- 
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Figura 41.27. Alteraciones funcionales después de efectuar ejercicio excéntrico de los Hexores del brozo utilizando el modelo de 
extensión forzada del antebrazo. (Modificado de Clarkson PM, Nosaka K, Braun B. Muscle funcion after exercise-induced muscle 
damage and rapid adapiation. Med Sci Sports Exerc, 1992, 24:512-520.) 


trica cl gasto energético es de un tercio a un un sexto 
del que se produce durante la contracción muscu- 
lar concéntrica. Además, incluso los pacientes afec- 
tados de la enfermedad de McArdle, que carecen 
de glucógeno fosforilasa y, cn consecuencia, no pro- 
ducen lactato durante cl esfuerzo pueden padecer 
DOMS. 

Las contracciones musculares cxcéntricas gene- 
ran tensiones muy elevadas en el músculo, cuya 
repetición en una persona no entrenada causa la 
ruptura de estructuras musculares. La existencia de 
daño muscular ha podido ser objetivada al detectar 
un aumento de la concentración en sangre de envi- 
mas y proteínas musculares, que, dado su tamaño, 
no pueden atravesar la membrana muscular (mio- 
globina, CPK, LDH, AST, ALT, Iroponina L, etc.) y 
por lo tanto, para que aparezcan en sangre se tiene 
que haber producido una ruptura del sarcolema en 
algunas de las fibras musculares (Margaritis y cols.. 
1999; Sorichter y cols., 1999). Por ejemplo, las per- 
sonas con DOMIS pueden experimentar un aumen- 


to (2 a 10 veces) de la actividad de la CPK en san- 
gre, que correlaciona con el nivel de DOMS. Ade- 
más, el daño muscular producido por el ejercicio se 
ha asociado con un aumento de la concentración de 
hidroxiprolina en orina lo que sugiere también la 
destrucción de fibras de colágeno, es decir, daño 
estructural en el tejido conjuntivo (Abraham, 1977). 

Lieber y Fridén han sido dos de los investigado- 
res que más han contribuido al conocimiento de la 
lisiopatología del daño muscular producido por el 
ejercicio excéntrico. Mediante microscopios ópti- 
cos y electrónicos se han descrito en fibras muscu- 
lares obtenidas por biopsia de músculos con DOMS, 
entre otros cambios, rupturas del sarcolema, altera- 
ción de la disposición paralela de las miofibrillas, 
disrupción de las líneas o discos Z, desplazamiento 
de la banda A fuera de la zona central del sarcóme- 
ro en algunas fibras, depósitos de fibronectina (sugie- 
ren lesión de la membrana celular), edema o tume- 
facción de fibras musculares, etc. (Lieber y cols., 
1996; Friden y Lieber, 1998; Lieber y Friden, 19991 


(Fig, 41.28-41.31). Parte de las alteraciones en la 
ultraestructura muscular son debidas a la disrup- 
ción del citoesqueleto de la fibra muscular, que 
afecta a los filamentos de desmina y a las proteí- 
nas titina, nébulina y alfa-actinina (Lieber y cols., 
1996; Friden y Lieber, 1998; Yu y Thornell, 2002; 
Yu y cols., 2003) (Fig. 41.31). Además, también se 
han descrito alteraciones en los costámeros con 
disminución del número de moléculas de distrofi- 
na a los 3 días de haber efectuado ejercicio excén- 
trico (Komulainen y cols., 1998). Los costámeros 
forman parte de la línea de transmisión de la ten- 
sión. Son agregados moleculares formados por 
varias proteínas que se localizan cn el sarcolema, 
que protuyen a ambos lados de la membrana y 
actúan facilitando puntos de anclaje para el cito- 
esqueleto y cl tejido conjuntivo que rodea a las 
fibras musculares. 


Figura 41.28. A-D Secciones longitudinales de 1 mm de grosor teñidos con azul de toluidina de biopsias obtenidas 2 (A) y 8 
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Las alteraciones estructurales provocadas por el 
ejercicio excéntrico son cosideradas por algunos 
autores como un proceso fisiológico de remodelado 
que permitirá al músculo esquelético adaptarse a 
ese tipo de contracción muscular (Yu y cols., 2003; 
Yu y cols., 2004). 


Teoría inflamatoria 


Además, estos cambios se acompañan de un 
infiltrado inflamatorio que se desarrolla entre uno 
a tres días después del ejercicio excéntrico (Friden 
y Liebcr, 1998). Aunque las lesiones descritas en 
cl apartado anterior se hallan presentes al finali- 
zar el ejercicio excéntrico, su magnitud se exacer- 
ba durante las 24-48 horas siguientes. La exacer- 
bación de la lesión se ha relacionado con la 
respuesta inflamatoria que acompaña al ejercicio 
excéntrico, especialmente en las personas no entre- 
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(B) dios después del ejercicio excéntrico y micrografías electrónicas de cortes longitudinales de biopsias obtenidas de 2 sujetos 
control (C, D). A, 8 Aparte de las bandas miofibrilares transversales normales bien preservadas, se pueden ver algunas irregula- 
ridades en el patrón de bandas Con frecuencia, estas irregularidades corresponden a zonas en las que los sarcómeros están mal 
definidos y su número varía a lo largo de la fibra. (A) compare los discos Z señalados con flechas. En las micrografías electrón: 
cos, se ven las estriaciones regulares de las bandas A-M-7 e! (C, D). Sin embargo, los discos Z también muestran algunas irregu- 
laridades como ser onduladas pero de la misma electrodensidad que los discos Z normales (véanse flechas en D). A, banda A; 
Mbanda M, Z, banda Z; |, banda !; Mi, mitocondria, L gotitas de grosa. Barras A, B 5 mm, C 1 mm, D 0,5 mm). (Yu JE, Carlsson 
l, Thornell LE Evidence for myofibril remodeling as opposed to myofibril damage in human muscles with DOMS: an ultrastructu- 
ral and immunoelectron microscopic study Histochern Cell Biol, 2004; 121:219-227.) 
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Figura 41.29. A-E Micrografías electrónicas de cortes longitudinales de biopsias obtenidas de sujetos que habían hecho ejercicio 
alos 2-3 días (A, C) y 7-8 días (D, E). C Miofibrillas en los que los discos Z ensanchadas y con menor electrodensidad que los dis- 
cos Z se muestran normales. Nótese la diferencia entre la densidad de una zona extensa (asterisco) y una zona pequeña (circu- 
lo) del disco Z con lo que un disco Z normal. (A) A mayor resolución, se ve que el material amorfo es parcialmente filamentoso y 
de menor densidad que los discos Z normales (B) Se pueden distinguir grupos de ribosomas entre las miofibrillas y en Jas ban- 
das | próximas a los discos Z afectado (8, C, flechas). D, E Discos Z dobles se continúan longitudinalmente con un disco Z normal. 
En D, el material electrodenso entre el disco Z doble aparece parcialmente amorfo y filamentoso, mientras que se puede identifr 
car en E material filamentoso de densidad de bandas A y bandas A pequeñas (flechas). Barras A, B, D, E, 0,5 mm. € 0,2 mm. (Yu 
JG, Carlsson L, Thornell LE. Evidence for myofibril remodeling as opposed to myofibril damage in human muscles with DOMS: an 
ultrastructural and immunoelectron microscopic study. Histochemn Cell Biol, 2004; 121:219-227,) 


nadas. Durante las 24-48 horas siguientes al ejerci- 
cio excéntrico se produce una migración de células 
inflamatorias hacia el lugar de la lesión. La activa- 
ción de enzimas lisosomales de los fagocitos y pla- 
quetas, junto con la liberación de radicales libres, 
serían los principales responsables del empeora- 
miento de la lesión en los días siguientes al ejerci- 
cio (Cheung y cols., 2003: Close y cols., 2004). Las 
sustancias liberadas por las fibras musculares lesio- 
nadas y/o las células inflamatorias podrían actuar 
sobre nociceptores musculares u otras terminacio- 
nes nerviosas y ocasionar dolor (Fig. 41.32). 


Teoría neurogénica 


Esta teoría se basa en la observación de una ate- 
nuación del dolor muscular cuando se produce un 
bloqueo selectivo de las fibras nerviosas mielínicas 
de gran diámetro (Barlas y cols.. 2000). Estas fibras 
conducen información propioceptiva gencrada en 
los mecanorreceptores musculares hacia el sistema 
nervioso central. Se ha propuesto que cuando una 
persona sufre DOMS se produce una alteración en 
la interpretación de las sensaciones en el sistema 
nervioso central, de tal mancra que los estímulos 
mecánicos, no dolorosos, conducidos por las fibras 


Figura 41.30. A-D Micrografías electrónicas de biopsias seccio- 
nadas longitudinalmente obtenidas a los 3 (A) y 7 (8-D) días 
después del ejercicio donde se muestran zonas con discos Z 
ensanchados amorfos (A) y con sarcómeros supernumerarios 
(B-D). A tres sarcómeros consecutivos alterados que contienen 
mútenal electrodenso amorfo, con una densidad superior a las 
bandas | pero inferior a los discos Z normales. B. Zona con sar- 
cómeros supernumerarios (recuadros) próxima a la periferia de 
la miofibrilla. Obsérvense que se van cuatro sarcómeros más en 
la parte superior de la miofibrilla (fechas). C. Aumento del recua- 
dro de 3. Tras longitudinales de material electrodenso de menor 
densidad que los discos Z se exuenden más allá de los discos 2 
y superan uno o más sarcómero en el corte longitudinal D. 
Aumento del recuadro de C. En C BarsA, CD ]1m;B2m. (Yu 
JG, Carísson £, Thornell LE. Evdence for myofibril remodeling 
os opposed to myofibrit damage in human muscles with DOMS: 
an ultrastructural and immunoelectron microscopic study. His- 
tochem Cell Biol 2004; 121:219-227) 


mielínicas de gran diámetro son interpretados como 
dolorosos (Barlas y cols., 2000), 

En resumen, la contracción muscular repetida 
en modo inusual, especialmente si incorpora un 
componente excéntrico importante da lugar a dolor 
muscular tardío o DOMIS cuyo substrato anatómi- 
co es una lesión ultraestructural que afecta a las 
fibras musculares y al tejido conjuntivo muscular. 
La lesión inicial se produce como consecuencia de 
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un nivel de solicitación mecánica que supera la resis- 
tencia mecánica de las estructuras musculares. La 
ruptura de estructuras musculares libera sustancias 
al espacio extracelular que atraen a las células infla- 
matorias, las cuales actúan amplificando la lesión e 
iniciando el proceso de reparación. Las sustancias 
liberadas al espacio extracelular por las fibras lesio- 
nadas o por las células inflamatorias podrían a su 
vez sensibilizar a los nociceptores musculares con- 
tribuyendo a la hiperalgesia. Esto explicaría por qué 
en ocasiones la hiperalgesia se prolonga más allá del 
tiempo durante el cual permanece cl infiltrado de 
células inflamatorias en el músculo esquelético. 


Repercusión funcional del DOMS 


El DOMS se asocia a tumefacción muscular, rigi- 
dez y pérdida de rango de movimiento articular. La 
rigidez puede ser debida a un ligero aumento tem- 
poral de la concentración intracelular de calcio, faci- 
litado en parte por las lesiones en el sarcolema de 
algunas fibras musculares. Alternativamente podría 
estar causada por mecanismos neurales de tipo refle- 
jo, en respuesta al dolor. 

La desorganización de los filamentos de desmi- 
na y titina, junto a otras posibles lesiones en el sis- 
tema de transmisión de la tensión podrían ser los 
responsables de la pérdida de fuerza que acompa- 
ña al DOMS (Sam y cols., 2000). La pérdida de 
fuerza podría también ser debida a que las fibras 
de contracción rápida se afectan en mayor medida 
(Lieber y Friden, 1988). Esta pérdida de fuerza se 
asocia además a una alteración del control del movi- 
miento (Bottas y cols., 2004; Proske y cols., 2004). 
La pérdida de fuerza muscular después del ejerci- 
cio excéntrico se puede deber a mecanismos peri- 
féricos (Ingalls y cols., 1998; McBride y cols., 2000; 
Michaut y cols., 2002; Yeung y cols., 2002) y cen- 
trales (Gibala y cols., 1995; Michaut y cols., 2002: 
Millet y cols., 2003). Con respecto a los mecanis- 
mos periféricos, experimentos realizados con ani- 
males demuestran la existencia de alteraciones en 
la transmisión del potencial de acción y en el aco- 
plamiento entre excitación y contracción (Ingalls y 
cols., 1998; Yeung y cols., 2002). También se ha des- 
crito una activación persistente de los canales de 
iones mecanosensibles o activables por estiramien- 
to (McBride y cols., 2000), lo que contribuye a des- 
polarizar la membrana y disminuir la excitabilidad 
del sarcolema. Utilizando la técnica de estimulación 
eléctrica interpolada se ha podido comprobar la exis- 
tencia de un déficit de activación neural durante la 
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Figura 41.31. Modificaciones citoesqueléticas en los hlamentos de desmina tras una sesión de ejercicio excéntrico en la rata. A. 
Antes del ejercicio excéntrico. B. Después del ejercicio excéntrico (Barash y cols. Desmin cytoskeletal modificatons alter a bout ol 
eccentric exercise in the rat. Am 4 Physiol Regul integr Comp Physto!, 2002, 283:R958-R963.) 


contracción voluntaria máxima en los músculos afec- 
tados. El déficit de activación aparece después de 
realizar ejercicios excéntricos o una carrera a pie 
prolongada (Gibala y cols., 1995; Michaut y cols., 
2002; Millet y cols., 2003). Asimismo, se ha suge- 
rido que el dolor producido por mediadores de la 
mblamación, o por la expulsión de catabolitos duran- 
te y/o después de ejercicios excéntricos, podría dis- 
minuir la intensidad de la señal de salida corticoes- 
pinal (corticospinal drive) tanto a nivel supraespinal 
como espinal, y reducir la activación las motoneu- 
ronas alfa (Millet y cols.. 2003). 

La pérdida de fuerza afecta tanto a la fuerza ¡so- 
métrica máxima como a la fuerza dinámica. En nues- 
tra experiencia, la pérdida de fuerza dinámica, espe- 
cialmente la relacionada con el ciclo estiramiento 
acortamiento (como el salto con contra-movimiento) 
es mayor que la pérdida de [uerza isométrica, lo cual 


podría scr debido en parte a que la coordinación moto- 
ra es más imprecisa después del ejercicio excéntrico, 
En consecuencia la potencia muscular instantánea 
máxima disminuye, al igual que la potencia media 
alcanzada en el test de Wingate (no publicado). 

Las lesiones que acompañan al ejercicio excén- 
trico inusual pueden disminuir el rendimiento en 
ejercicios que dependen de la resistencia aeróbica 
por diversos mecanismos. Por ejemplo, el ejercicio 
excéntrico inusual se asocia a una disminución de 
la economía de carrera (Calbet y cols., 2001), mien- 
tras que la eficiencia energética del pedaleo está 
conservada o se deteriora menos de un 5% (Sanchis 
Moysi y cols.. 2005). Se ha observado que la resín- 
tesis muscular de glucógeno está retardada en el 
músculo con DOMS (Costill y cols., 1990). 

Por otro lado, el ejercicio excéntrico causante de 
DOMS se asocia a un aumento del metabolismo 


Teoría inflamatoria 


y 


Infiitrado celulas 
inflamatorias 
Proteasas 


hsososomicas 


Figura 41.32. Posible mecanismo inflamatorio por el que se 
agrava la lesión inicial inducida por la tensión desarrollada 
durante los contracciones musculares excéntricas inusuales. 


basal (Calbet y cols., 2001; Jamurtas y cols.. 2004) 
y un incremento de la respuesta lactatémica al ejer- 
cicio submáximo (Gleeson y cols., 1998), pero a un 
descenso del pico de lacatemia tras el test de Win- 
gate (no publicado). 


Prevención y tratamiento del DOMS 


La mejor prevención del DOMS se consigue con 
la adecuación de las cargas de entrenamiento a las 
posibilidades del deportista, evitando cambios brus- 
cos en el volumen, intensidad o tipo de los ejercicios. 
Es interesante resaltar que la realización de ejercicio 
concéntrico inmediatamente antes del ejercicio excén- 
trico mitiga tanto la magnitud de la lesión como la 
pérdida de fuerza (Nosaka y Clarkson, 1997; Evans 
y cols., 2002; Sunchis Moysi y cols., 2005). Si apa- 
rece DOMIS, el tratamiento con antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE) se ha mostrado eficaz para ate- 
nuar el dolor y mitigar la pérclida de fuerza. No obs- 
tante, los AINE, tomados incluso antes del ejercicio, 
ni previenen ní atenúan el daño muscular experimen- 
tado (Bourgeois y cols.. 1999). En cambio, se ha 
observado una atenuación del daño ultraestructural 
causado por ejercicio excéntrico cuando antes del 
ejercicio se administra amlodipina (un bloqueante de 
los canales del calcio) (Bealon y cols., 2002). 

La mayoría de los estudios indican que la laser- 
terapia, los ultrasonidos, la acupuntura y la criote- 
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rapia inmediatamente después del ejercicio carecen 
de efectos sobre el proceso de recuperación. Los 
analgésicos administrados antes y/o después del ejer- 
cicio excéntrico tampoco influyen en la aparición o 
recuperación de las lesiones inducidas por ejercicio 
excéntrico. Con distintos tipos de masaje se han 
conseguido resultados contradictorios, aunque la 
mayoría de los estudios comunican falta de cfica- 
cia. Los estiramientos pasivos pueden atenuar el 
daño muscular en animales viejos, pero no en ani- 
males jóvenes (Koh y cols., 2003). 

En cambio, la realización de tuna sola sesión de 
ejercicio excéntrico tiene un efecto protector sobre 
el daño muscular y el dolor muscular inducido por 
una segunda sesión de ejercicio excéntrico. Este 
efecto protector dura entre 6 y 10 semanas para el 
déficit de fuerza y cl dolor muscular, mientras que 
se alarga hasta seis meses en lo que afecta al aumen- 
to de la concentración plasmática de creatina qui- 
nasa (Clarkson y cols., 1992). Se desconoce el meca- 
nismo por cl cual una sola sesión de ejercicio 
excéntrico es capaz de proteger al músculo del daño 
muscular producido por ejercicio excéntrico. Se ha 
sugerido que este efecto protector podría estar 
mediado por una serie de proteínas llamadas «heat 
shock proteins (HSP)» o «stress proteins» (proteínas 
de choque térmico o proteínas de estrés). Las HSP 
constituyen una serie de proteinas que se hayan pre- 
sentes en las células de todas las formas de vida, 
que son inducidas por estrés ambiental como calor, 
Frío o:deprivación de oxígeno. Las HSP son chape- 
rones, es decir, proteínas que actúan evitando que 
las proteínas sufran alteraciones en su estructura o 
en su ubicación en la célula. Se unen a las protcí- 
nas desnaturalizadas y evitan que éstas puedan inter- 
actuar con otras proteínas y formar aglomerados que 
impedirían en normal funcionamiento «dle la célula. 
Además, ayudan a las proteínas nacientes (de recien- 
te formación) a plegarse en la forma adecuada para 
alcanzar la estructura terciaria o cuaternaria apro- 
piacla. Asimismo actúan como transportadores intra- 
celulares de proteínas, que facilitan el movimiento 
de proteínas de un lugar a otro de la célula. Las HSP 
se agropan en seis familias según su peso molecu- 
lar: 100 kDa, 90 kDa, 70 kDa, 60 kDa, 40 kDa y 
10-30 kDa. La última categoría integra las denomi- 
nadas HSP de pequeño tamaño. El ejercicio excén- 
trico es capaz de inducir HSPs de pequeño tamaño 
que actúan protegiendo a las fibras musculares de 
la disrupción del citoesqueleto y del daño oxidativo 
(Koh, 2002; Koh y Escobedo, 2004). 
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GUÍA PARA EL DISEÑO DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO PARA PREVENIR 
LA OSTEOPOROSIS 


1. Ejercicio aeróbico 
Objetivos: 


e Efectos beneficiosos sobre la salud, la calidad de vida y la prevención de múltiples enfermedades. 
Así, la actividad física regular se asocia a menor riesgo de enfermedades cardiovasculares, hiper- 
tensión arterial, deterioro cognitivo y psicoafectivo. 

e Mantener activa la masa muscular. 

e Mantener el equilibrio, la velocidad de reacción, la fuerza muscular, la resistencia muscular, la 
movilidad articular, la coordinación. 


Tipo: actividades que soporten el peso del sujeto, como por ejemplo caminar o trotar. Ejercicios que 
incluyen grandes grupos musculares. 

Frecuencia: tres-cinco días a la semana, 

Duración: 30-45 minutos. 


intensidad: 55-85% de la FC, 0 50-75% VO», (RPE: 12). 


Pa 


2. Ejercicio de fuerza 
Objetivos: 


e Mantener y aumentar la masa muscular y la masa ósea. Es importante conocer que el hueso nece- 
sita actividades con carga para permanecer estimulado positivamente hacia un buen remodelado 
óseo. Es especialmente importante comenzar el ejercicio lo antes posible, a poder ser antes de la 
pubertad, y mantener el ejercicio de por vida, 


Tipo: actividades de fuerza con altas cargas y pocas repeticiones resultaran muy efectivas para la masa 
ósea. Actividades de alto impacto como saltos, pliometría y deportes como el tenis, el voleibol, el fút- 
bol, baloncesto, squash; también se puede hacer uso de máquinas de Fuerza, mancuernas, cintas elás- 
ticas. 

Frecuencia: al menos tres veces - semana |. 

Duración: 10-20 minutos (2 veces al día o más); 2-3 series con descanso entre series. 

Intensidad: alta < 60% 1 RM; dos-tres series; de 10-12 repeticiones/serie. 


3. Ejercicio de flexiblidad 
Objetivos: 
e' Evitar contracturas musculares. 
e Aumentar el rango de movimiento de las articulaciones, 
Tipo: estiramientos y PNE. 
Frecuencia: antes y después de la sesiones de entrenamiento aeróbico y de fuerza muscular. 
Duración: 10-30 segundos por ejercicio de cada grupo muscular principal. 


4. Calentamiento y vuelta a la calma 


OSTFOPOROSIS Y EJERCICIO FÍSICO US 


GUÍA PARA EL DISEÑO DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO PARA ENFERMOS 
CON OSTEOPOROSIS 


1. Ejercicio aeróbico 
Objetivos: 


e Conocer ante todo el estado de la masa ósea, individualizar las cargas de trabajo y evitar a toda 
costa la fractura. 
Mantener activo al sujeto para conseguir mantener los beneficios propios del ejercicio en otros sis- 
temas como el cardiovascular, además de intentar preservar la masa ósea que le quede. 
Efectos beneficiosos sobre la salud, la calidad de vida y la prevención de múltiples enfermedades. 
Así, la actividad Física regular se asocia a menor riesgo de enfermedades cardiovasculares, hiper- 
tensión arterial, deterioro cognitivo y psicoafectivo. 
Conservar la masa muscular. 
Mantener el equilibrio, la velocidad de reacción, la fuerza muscular, la resistencia muscular, la 
movilidad articular, la coordinación. 

e Mantener la postura. 


Tipo: actividades que soporten el peso como por ejemplo caminar. Ejercicios que mejoren la coordi- 
nación y agilidad. Evitar ejercicios que tengan riesgo de caídas. 

Frecuencia: tres-cinco días a la semana. 

Duración: 30-45 mimatos. 

Intensidad: 55-85% de la FC, 0 50-75% VO zm... (RPE: 12). 


AS 


2. Ejercicio de fuerza 

Objetivos: 

e Mantener la masa muscular y la masa ósea. Atenuar o estabilizar la pérdida de masa ósea. 

Tipo: ejercicios de fuerza en máquinas con especial atención en cadera, brazos y espalda, ejercicios 
de espalda en extensión, mancuernas, cintas elásticas y lastres. Evitar ejercicios en flexión. 

Frecuencia: dos veces - semana". 

Duración: 30-60 minutos. 

Intensidad: individualizada, según el estado de la masa ósea. 


3. Ejercicio de flexibilidad 
Objetivos: 


o Evitar contracturas musculares. 

e Mantener el rango de movimiento, en especial de la musculatura pectoral. 

Tipo: estiramientos y PNE. 

Frecuencia: antes y después de la sesiones de entrenamiento aeróbico y de fuerza muscular. 
Duración: 10-30 segundos por ejercicio de cada grupo muscular principal. 


4. Calentamiento y vuelta a la cama 
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Diabetes mellitus y ejercicio físico 


L. M. López Mojares 


INTRODUCCIÓN 


La disbctes mellitus (DN) es un conjunto hete- 
rogéneo de síndromes hiperglucemiantes que resul- 
tan de la combinación de un defecto en la función 
beta del páncreas y, por otra parte, de la dismimación 
de la sensibilidad a la insulina en los tejidos diana 
(músculo esquelético y adipocitos) (ADA, 2003). 

Si el déficit es severo, estas alteraciones hormo- 
nales pueden producir cctoacidosis y otras manifes- 
taciones de catabolismo acelerado. Lu enfermedad 
se asocia con complicaciones a largo plazo de los 
ojos, riñones, nervios y vasos sanguíneos. Las tablas 
l y 2 muestran los principales conceptos y criterios 
diagnósticos. 

Según lu última Encuesta Nacional de Salud 
(2001). cl 5,6% de la población española declara 
que es disbética (5,2% cn varones y 6% de las muje- 
res), y esta cifra supera el 16% en los mayores de 


65 años. No obstante, se calcula que la tercera 
parte de los diabéticos reales no están diagnosti- 
cados. Otros estudios españoles (Goday y cols, 
1994: Vázquez y cols., 2000) confirman el predo- 
minio femenino, y el aumento de la prevalencia a 
medida que aumenta la edad, La incidencia (casos 
nuevos por año) según este último grupo, se esta- 
blece en cl ocho por cada 1.000 personas, similar 
a la media de los países de nuestro entorno (Zim- 
met y cols., 2001) 


CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES MELLITUS 
(ADA, 2003) 


Diabetes mellitus tipo 1: generalmente con defi- 
ciencia absoluta de insulina, por destrucción de célu- 
las beta: 


e Autoinmune, 
* Idiopática. 


Tabla 1 
Criterios para el diagnóstico de diabetes mellitus 
(Comité de Expertos de la Asociación Americana de Diabetes, 1997) 


. Síntomas de diabetes mellitus más hallazgo ocasional de una glucosa plasmática = 200 mg/dl'. Por ocasional o accidental 
se entiende «en algún momento del día», con independencia del tiempo transcurrido desde la última comida 
. Glucosa plasmática en ayunas = 126 mg/dl. Ayunas es definido como ausencia de consumo de calorías desde las últimas 


ocho horas 


. Glucosa plasmática a las dos horas durante una sobrecarga oral de glucosa > 200 mg/dl. La sobrecarga oral de glucosa debe 
ser realizada de acuerdo con el protocolo de la OMS, utilizando 75 gramos de glucosa anhidra disuelta en agua? 


| En ausencia de una hiperglucemia inequívoca con descompensación metabólica aguda, estos criterios deben ser confirmados repitiendo la 
glucemia otro día. Como puede apreciarse en el criterio 3, la sobrecarga oral de glucosa no es recomendada para la rutina clínica; ? World 
Health Organization: Diabetes Mellitus: Report of a WHO Study Group. Geneva, World Org, 1985 (Tech Rep Ser, n.* 727). 


DIABETES MELITUS Y EJERCICIO FÍSICO 


Tabla 2 
Categorías de hiperglucemia en el diagnóstico de diabetes 


Glucemia normal o glucemia en ayunas normal < 110 mg - di" 
Glucernia en ayunas alterada > 110 mg - dt' y < 126 mg - dl” 


Glucernia en ayunas => 126 mg - dl supone el diagnóstico provisional de diabetes, que ha de ser confirmado 


Sobrecarga oral de glucosa normal: glucosa plasmática a las dos horas < 140 mg : dl' 


Sobrecarga oral de glucosa patológica: 

* Si la glucosa plasmática a las dos horas es > 140 mg - dl! y < 200 mg - dl'l, se califica de «tolerancia a la glucosa alterada» 

= Sila glucosa plasmática a las dos horas es :2 200 mg » dl' se ha de hacer el diagnóstico provisional de «diabetes», que ha de 
ser confirmado mediante una nueva glucemia plasmática en ayunas o, en todo caso, mediante una nueva sobrecarga oral de 
glucosa, cumpliendo siempre las condiciones exigidas para su realización por la OMS 


World Health Organization: Diabetes Mellitus: Report of a WHO Study Group. Geneva, World Org 1985 (Tech Rep Ser, n.? 727). 


Diahetes mellitus tipo 2: 


* Insulinorresistente. 
* Con alteraciones en la secreción de insulina. 
e Ambas. 


Diabetes mellitus gestacional. 
Otros tipos de diabetes. 


Diabetes mellitus tipo 2 


El tipo más común se denomina diabetes melli- 
tus tipo 2, y representa el 85-90% de los enlermos 
diabéticos. Se caracteriza por un fenómeno de resis- 
tencia a Ja insulina, asociado con un defecto secre- 
torio de la hormona. Por lo general, no precisan insu- 
lína para su tratamiento. Las causas no son bien 
conocidas y seguramente son múltiples, aunque 
parece que no tienen relación alguna con procesos 
autojnmunes. 

Suelen tratarse de sujetos obesos, con sobrepe- 
so, o con incremento de la grasa abdominal. La 
cetoacidosis es poco frecuente, y si aparece, sucle 
deberse 1 procesos que generan gran estrés, como 
un traumatismo o una infección severa. Es frecuen- 
te que pase desapercibida durante muchos años, 
tanto por su aparición insidiosa como por la ausen- 
cia de signos clásicos de la enfermedad. Es frecuen- 
te que desarrollen complicaciones macro y micro- 
vasculares. 

Asociado a la hiperglucemía, suele aparecer cifras 
normales e incluso elevadas de insulina, que no son 
capaces de mantener unas cifras normales de glu- 
cosa en sangre, lo que induce a pensar en una defi- 
ciencia relativa; esto es, la secreción de insulina es 
incapaz de compensar la resistencia a la misma por 
parte de los tejidos diana. Esta resistencia a la insu- 


lina puede paliarse significativamente con la activi- 
dad física y el control de peso, además de con un 
adecuado tratamiento farmacológico. 

El riesgo de sufrir diabetes tipo 2 aumenta con cl 
sedentarismo, la obesidad, la edad, la hipertensión 
arterial y las dislipemias. En el caso de las mujeres, 
es más común entre las que tienen antecedentes de 
diabetes gestaciona). Hay también una importante 
predisposición genética (Calle y cols., 1999; Aran- 
ceta y cols., 1998; Kopelman y cols., 2000). 

Como ya hemos expresado, el desarrollo de la 
resistencia a la insulina es multifactorial. Se crec 
que el defecto, a nivel de la célula muscular esque- 
lética, está relacionado con el transporte de la aln- 
cosa. La glucosa se transporta mediante unas pro- 
teínas denominadas GLUT1 y GLUT4, GLUTI se 
encuentra en la membrana celular y se encarga del 
transporte basal de la glucosa, mientras que GLUTA4 
se encuentra en el interior del citoplasma, y se tras- 
lada a la membrana celular en respuesta a la acción 
de la insulina. Se cree que la mayor parte de los tras- 
tornos con resistencia a la insulina tienen que ver 
con este fenómeno de traslocación. Los niveles tota- 
les de GLUTI y GLUTA no están reducidos en la 
diabetes tipo 2 (Garvey y cols., 1998). 

En muchas ocasiones estos pacientes presentan 
una serie de trastornos que constituyen el síndro- 
me metabólico que incluye además de la resisten- 
cia a la insulina, hiperinsulinemia compensadora, 
dislipemía (aumento de VLDL, aumento de trigli- 
céridosdisminución de HDL, y partículas pequeñas 
de LDL), obesidad central, hipertensión arterial, 
hiperuricemia, alteraciones hematológicas y de la 
fibrinolisis y trastornos endoteliales. Los criterios 
de definición del síndrome metabólico exigen la exis- 
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tencia de tres o más de los siguientes (Consenso 


SED, 2002): 


e Obesidad abdominal: cintura > 102 cm en 
varones y > 88 cm en mujeres. 

e Hipertrigliccridemia: > 150 mg - di". 

* HDL bajo: < 40 my - 
< 30 mg - di' en mujeres. 

e Presión arterial: > 130/85 mmHg. 

e Glucemia basal. > 110 mg - di”. 


dl! en varones, o 


Diabetes mellitus tipo 1 

La diabetes mellitus tipo | está originada, princi- 
palmente, por uma destrucción autoinmune de cólu- 
las beta del páncreas, dedicadas a la producción de 
insulina. o por trastornos no autoinmunes. La tasa de 
destrucción es muy variable. A veces se asocia a otras 
enfermedades autoinmunes (Chow dhury y cols.. 1999), 

En algunos casos, generalmente niños, la prime- 
ra manifestación de la enlermedad es un cuadro de 
cetoacidosis: en otros la hiperglucemia es disercta 
al principio pero puede cambiar rápidamente a seve- 
ra, e incluso a cetoacidosis en presencia de una 
infección u otro tipo de estrés; y algunos pueden 
conservar una cierta producción de insulina (suele 
tratarse de adultos), que les previene de una ceto- 
sis durante años, Este tipo de diabetes requiere insu- 
lina para su tratamiento, manteniéndose en ellos el 
riesgo de cetoacidosis. En las crapas Lardías de la 
enfermedad no hay insulina o es muy escasa. obser- 
vándose cifras muy bajas de péptido GC. 

Este tipo, común en niños y adolescentes, 
puede presentarse a cualquier edad, y naturalmen- 
te, puede aparecer en obesos. La diabetes del adul- 
to tipo LADA (laten! autoinmune diabetes adult) es 
una diabetes mellitus tipo 1 de evolución lenta, 
con manifestación inicial en la edad adulta. 


Diabetes gestacional 


Consiste en una intolerancia a la glucosa que 
aparece por primera vez durante cl embarazo. Apa- 
rece en el 4% de los casos, y aumenta el riesgo de 
cesárea y de hipertensión gravídica. También aumen- 
ta cl ricsgo de desarrollar la enfermedad después del 
parto, dle tal modo que la mitad de estas pacientes 
pueden desarrollar diabetes tipo 2 (Metzget y cols., 
1993). Durante la gestación es común un cierto 
grado de intolerancia a la ghacosa, especialmente en 
el tercer trimestre, que puede facilitar la aparición 
de este cuadro. En la tabla 3 sc muestran los crite- 
rios diagnósticos. 


Tabla 3 
Esquema de diagnóstico de la diabetes gestacional 
(Comité de expertos de la AAD, 1997) 


Prueba 
de cribado 


(50 g) 


Prueba 
diagnóstica 
(100 g) 


105 mg + dl" 
190 mg - dl' 
165 mg : di 
145 mg - dh 


Glucosa 
plasmática 


Ayunas 


140 mg - dh 


El diagnóstico de diabetes gestacional requiere que al menos dos 
de los cuatro valores de glucosa plasmática extraídos durante la 
prueba superen los valores mostrados más arriba. 


Complicaciones agudas 


Diabetes descompensada 


Se caracteriza por cifras de glucosa superiores a 
los límites establecidos. En esta situación los riño- 
nes son incapaces de reabsorber toda la glucosa fil- 
trada del plasma y aparece glucosuria, que aumen- 
ta el volumen de excreción de orina por aumento de 
presión osmótica del líquido intratubular, Jo que 
limita la reabsorción de agua. Esto favorece la ten- 
dencia a la deshidratación. Suele acompañarse de 
malestar, dolor de cabeza y debilidad. Generalmen- 
te la situación se restablece con el consumo de líqui- 
dos sin hidratos de carbono, control de la glucemia, 
y en ciertas situaciones modificación del tratamien- 
to. según el criterio del médico. Cuando esta situa- 
ción se repite con frecuencia, aumenta el riesgo de 
las complicaciones crónicas. 


Cetoacidosis diabética 


Aparece en pacientes poco controlados, con nive- 
les de insulina nulos o muy pobres, siendo por tanto 
característica de la cliabetes Lipo 1. Los cuerpos cctó- 
nicos se forman por la incapacidad del organismo 
de utilizar glucosa en ausencia de insulina, inere- 
mentando la obtención de energía procedente del 
metabolismo de los lípidos. El hígado forma cuer- 
pos cetónicos cuando se activa cl metabolismo de 
los lípidos sin una cantidad adecuada de hidratos 
de carbono. La instauración de cetoacidosis cursa 
con náuseas, vómitos, dolor abdominal, respiración 
rápida y profunda y una halitosis característica, 
pudiendo evolucionar a una situación de coma, e 
incluso la mucrte. 


Hiperglucemía hiperosmolar 
no cetoacidotica 


Es característica de los enfermos con diabetes 
tipo 2. cuando la hiperglucemia es muy elevada y 
duradera. Suele aparecer en situaciones de estrés, 
infecciones praves, ele. Tiene mayor incidencia en 
ancianos o en enfermos no diagnosticados. Se carac- 
teriza por una importante deshidratación, con tras- 
torno de la conciencia, que puede conducir al coma. 


Hipoglucemia (shock ínsulínico) 


Acontece cuando las cifras de glucosa caen por 
debajo de 60 6 70 mg/dl. Puede aparecer como cfec- 
to colateral de uma dosis excesiva de insulina o anti 
diabéticos orales, una ingesta demasiado pobre de 
hidratos de carbono, la omisión de alguna comida, 
o la práctica de actividad física mal programada o 
excesiva. Puede aparecer durante el ejercicio o unas 
horas mas tarde; en este caso aparece tras ejercicio 
de intensidad moderada a alta y con duración supe- 
rior a media hora. El lenómeno aparece por un 
aumento de la sensibilidad a la insulina, manteni- 
miento de la utilización de glucosa y restauración 
fisiológica de los depósitos de glucógeno. Por esta 
razón, liene una gran importancia el control de la 
glucosa antes, durante y después de la actividad fsi- 
ca, para conocer la respuesta al ejercicio, especial- 
mente en los pacientes que están comenzando sul 
programa de entrenamiento. Además, cuando el con- 
trol no es el adecuado los pacientes pueden sufrir 
este cuadro sin apenas síntomas hasta que las cibras 
son extremadamente bajas, lo que agrava notable- 
mente cl pronóstico. 

Los síntomas de la hipoglucemia pueden subdi- 
vidirse en dos: 


e Neurológicos: por deficiencia de aporte de 
glucosa al sistema nervioso, va que ésta es la 
fuente energética lundamental. Se presenta 
en lorma de cefaleas, trastornos visuales, 
embotamiento mental, confusión, mareos, 
amnesia o coma. 

e Vegetativos: como respuesta a la disminución 
de la glucosa, aumenta la secreción de gluca- 
són, adrenalina, hormona del crecimiento y 
cortisol, con objeto de restablecer la situación. 
La adrenalina cs la principal responsable de 
los síntomas vegelativos, entre los que desta- 
can los siguientes: temblor, debilidad, suclora- 
ción, nerviosismo, ansiedad, hormiguco de 
boca y dedos y ansias de comer. 


DIABETES MEWITUS Y EJERCICIO FÍSICO 


Muchos cuadros de este tipo remiten con la 
administración de 15 g de glucosa, sacarosa O lac- 
tosa sin lípidos. También tienen cantidades seme- 
jantes un vaso de leche desnatada, dos cucharadas 
de uvas pasas, media lata de refresco, media taza de 
zumo de naranja o una cucharada sopera de azúcar 
o miel. Los síntomas suelen restablecerse a los 15 
minutos; en caso de persistir la hipoglucemia, se 
puede dar una segunda dosis. No obstante, resulta 
indispensable avisar al médico inmediatamente. 


Complicaciones crónicas 

La diabetes mellitns es la principal causa de 
ceguera, amputación no tratmática y de fallo renal 
en adultos. Además, los diabéticos tiene entre el 
doble y el cuádraple de riesgo de sulrir enfermeda- 
des cardiovasculares. 

Pueden aparecer trastornos macrovasculares, con 
afectación de los vasos del corazón, cerebro y miern- 
bros inferiores; trastornos microvasculares, caracte- 
rizados por retinopatía v nefropatía; y neuropatías 
de nervios periféricos y del sistema nervioso autó- 
nOMO O vegetativo. 

La neuropatía periférica afecta, especialmente, 
a los miembros inferiores, apareciendo hormigucos, 
molestias inespecificas o hipercstesia, junto con ate- 
nuación de los reflejos medulares. Resulta frecuen- 
te la aparición de lesiones en los pies, que a menu- 
do pasan desapercibidas, por resultar poco dolorosas 
debido al deterioro ucurológico. También pueden 
aparecer otras deformidades con trastornos vascu- 
lares, musculares, etc. Esto hace que el pie del dia- 
bético tenga espectal importancia entre las perso- 
nas que se inician en la actividad Física regular. 

La neuropatía del sistema nervioso autónomo 
puede afectar a la actividad física, especialmente 
por las modificaciones cardiovasculares: elevada fre- 
cuencia cardíaca de reposo, atenuación de la res- 
puesta de la frecuencia cardíaca y de la presión arte- 
rial al ejercicio, y alteraciones en la redistribución 
sanguínea durante el mismo. 


El ejercicio en la fisiopatología 
de la diabetes mellitus 


Desde hace mucho tiempo existen pruebas que 
evidencian la relación independiente de sedentaris- 
mo y frecuencia de aparición de diabetes mellitus 
tipo 2 (Kriska y cols., 1992). También se ha com- 
probado la reducción de la resistencia a la insulina 
(Harding y cols., 2001) mediante el aumento de los 
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transportadores de ghucosa, del Flujo vascular capi- 
lar o del incremento de la actividad enzimática (Sigal 
y cols, 2003). Por otro lado, el ejercicio regular redu- 
cc el riesgo de sufrir enfermedades cardiovascula- 
res, tan frecuentes en estos pacientes. Como ejem- 
plo, podemos destacar cl estudio de Manson y cols. 
(2002) sobre mujeres menopáusicas, controladas a 
lo largo de varios años: mostraron que caminar dos 
horas y media a la semana puede reducir hasta la 
tercera parte de la incidencia de insuficiencia coro- 
naría. Los electos de la actividad sica sobre el per- 
fil lipídico (Kraus y cols., 2002) o da relación con la 
grasa abdominal (Irwin y cols., 2003) en estos 
pacientes también merecen consideración especial. 


RESPUESTA AGUDA AL EJERCICIO Y RIESGOS 
DE LA ACTIVIDAD FÍSICA 


Los pacientes con diabetes nellitus pueden sufrir 
alteraciones en la respuesta fisiológica al ejercicio 
debido a trastornos en el equilibrio de la regulación 
metabólica de la insulina y las hormonas antagonis- 
tas. Esto puede hacer que aparezcan desequilibrios 
entre la utilización periférica de la glucosa y Ja pro- 
ducción de ésta por el hígado. Estos trastornos 
dependen, esencialmente, de los siguientes facto- 
res. medicación empleada (insulina, antidiabéticos 
orales, ete.) y horario de administración de la misma, 
glucemia previa al ejercicio, horario, cantidad y com- 
posición de los alimentos ingcridos. existencia de 
complicaciones de la diabetes, medicación comple- 
mentaria y características del ejercicio (intensidad, 
duración, tipo). 

Durante la actividad física los músculos requie- 
ren energía, que se satisface mediante hidratos de 
carbono o ácidos grasos, principalmente. En los suje- 
tos sanos, la utilización de las fuentes energéticas 
depende principalmente de la intensidad y duración 
del ejercicio, estando en relación con modificacio- 
nes hormonales y del sistema nervioso vegetativo. 
Los niveles circulantes de insulina disminuyen 
durante el ejercicio, al mismo tiempo que aumen- 
tan los de glucagón, cortisol, adrenalina y noradre- 
nalina, Cuando el ejercicio se prolonga en el tiem- 
po, la reducción de las cifras de insulina y el 
aumento del glucagón hacen que se estimule la glu- 
cogenólisis hepática, aumentando la secreción de 
glucosa por parte del hígado. Al acabar el ejercicio 
hay un aumento transitorio de insulina, que restar- 
ra el aporte de glucosa por parte del hígado. En la 
figura 46.1 podemos ver el comportamiento de la 
glucosa durante el ejercicio moderado en un sujeto 


—=— DM tipo 1 descontrolado 
DM tipo 1 controlado 
—— Sano 


Glucemia (mg : dl!) 


Duración (min) 


Figura 46.1. Respuesta de la glucerma al eyercicio moderado en 
un sujeto sano, un pacente con DM tipo 1 controlado, y otro des 
controlado. (Modificada de Cerny EJ, Burton HVWY Exercise Physio- 
logy for Health Care Professional Ed Human Kínetics, 2001.) 


sano, un paciente con DM tipo controlado, y otro 
descontrolado 


Diabetes mellitus tipo 1 


Los pacientes con diabetes tipo 1, que están bajo 
tratamiento insulínico, no experimentan esta reduc- 
ción característica de los niveles de hormona en el 
ejercicio prolongado. Incluso en algunas ocasiones, 
el ejercicio puede aumentar la salida de insulina a la 
sangre por efectos mecánicos en el lugar de la inyec- 
ción, especialmente si se ha empleado insulina rápi- 
da (Ferngvist y cols., 1986). Por esta razón, es reco- 
mendable inyectar la insulina en lugares que no van 
a participar del ejercicio, como por ejemplo la pared 
abdominal. También es recomendable, por tanto, 
demorar al menos una hora la práctica de ejercicio 
tras la última inyección de insulina. Además, en algu- 
nos casos se puede alterar la producción de gluca- 
gón, lo que frenará la producción de glucosa hepáti- 
ca por ello, estos enfermos tienen un alto riesgo de 
sufrir hipogluccmías durante o después del ejercicio, 
principalmente si éste es muy prolongado. 

Otra causa de hipoglucemia en relación al ejerci- 
cio físico es la deficiente respuesta de la adrenalina, 
hormona de crecimiento y cortisol frente a los des- 
censos de la ghicemia por debajo de los 50 mg - di" 
(Simonson y cols., 1985). 

También la neuropatía vegetativa puede ser la 
responsable de respuestas inadecuadas al ejercicio 
por parte de las catecolaminas. y una inadecuada 
contrarregulación de la hipoglucemia producida por 
la insulina (White y cols.. 1983). Por último, puede 


haber además una menor aparición de los síntomas 
gue suelen preceder a un cuadro hipoglucémico, 
teniendo lugar sólo cuando las cilras de glucosa han 
alcanzado valores demasiado bajos. 

Como apuntábamos anteriormente. cuando la 
actividad física es de alta intensidad (> 80% VO...) 
tiene lugar un aumento de glucusa en sangre (Mit- 
chell y cols., 1988). En los sujetos sanos, el aumen- 
to de la glucosa tras el ejercicio alcanza un máximo 
alos 5 6 15 minutos y paulatinamente se va norma- 
lizando. Esta respuesta hiperalucémica al ejercicio 
intenso acontece por la liberación de glucosa desde 
el hígado en una tasa superior a la capacidad de las 
células musculares para capturarla, asociándose a 
la estimulación simpático-adrenal. Cuando el ejer- 
cicio cesa, aumenta la insulina, y con ello la capa- 
cidad de absorción de glucosa por parte del múscu- 
lo y la reducción de la producción hepática. 

En los diabéticos tipo 1 da glucosa alcanza valo- 
res muy superiores tras el ejercicio. Los niveles de 
glucemia previos al ejercicio afectan al comporta- 
miento postejercicio, que cs considerable mente 
mayor cuando los valores preejercicio se muestran 
elevados. Este fenómeno se debe, probablemente, 
a la intensa estimulación del sistema simpático 
sobre la producción hepática de glucosa y a la 
ausencia de incremento de insulina en el período 
de recuperación después del ejercicio. Como exis- 
ten muchos deportes que exigen una actividad Físi- 
ca de alta intensidad al menos durante ciertas fases 
de la práctica de éstos, es importante resaltar los 
riesgos que pueden tener entre los pacientes con 
diabetes tipo 1. 
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También estos pacientes. gencralmente insulino- 
dependientes, cuando realizan ejercicio lísico tie- 
nen un riesgo adicional de sufrir hiperglucemia y 
cetosis, El inicio del ejercicio aumenta la utilización 
periférica de glucosa, pero también estimula la lipo- 
lisis, la producción de glucosa por parte del hígado 
y el desarrollo de cerosis. Se cree que la razón prin- 
cipal de la cetosis se centra en un defecto del acla- 
ramiento periférico, mas que en un aumento de la 
producción (Fery y cols., 1987). Por tanto. los pacien- 
tes con diabetes tipo | deberían controlarse con cui- 
dado los niveles de glucemia y los cuerpos cetóni- 
cos en orina, antes de participar en actividad lísica, 
especialmente si ésta de alta intensidad o larga dura- 
ción. Glucemias superiores a 250 mg - dl”, con pre- 
sencia de cetosis urinaria (o bien > 300 mg - dl”, 
aún sin cnerpos cetónicos en orina) obligan a retra- 
sar cl ejercicio y quizá a emplear dosis adicionales 
de insulina que ayuden a restablecer el control meta- 
bólico. 


Diabetes mellitus tipo 2 


Como ya hemos citado, la inmensa mayoría de 
estos pacientes son obesos y presentan cierta resis- 
tencia a la insulina, aunque sólo requieren su admi- 
nistración tratamiento la terccra parte de los mismos. 

Estos pacientes suelen tener patologías asocia- 
das que incrementan el ricsgo de sufrir enfermeda- 
des cardiovasculares (Fig. 46.2), lo que requiere una 
valoración Funcional adecuada y una prescripción 
del ejercicio acorde con esta realidad. Además, el 
ricsgo de desarrollar complicaciones es semejante 
al de los otros pacientes. 


Hipersinsulinemia 
compensadora 


Dislipemia 


Genética 


Intolerancia a la glucosa 


Acido úrico 


Angina microvascular 


Figura 46.2. Influencia de la 
resistencia a la insulina en 
la aparición de la enferme- 
dad coronario. PA!: inhibidor 
del activador del plastminóge- 
no tPA; activador del plasrn- 
nógeno trsular. (Modificada 
de Davidson MB. Diabetes 
mellitus: diagnosis and treat- 
ment 4th ed Saunders. Phila- 
delphia, 1998.) 
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Desde hace tiempo se conoce que los sujetos 
activos tienen menores cifras de insulina en ayunas 
y una respuesta moderada a la sobrecarga de gluco- 
sa. Esto sugiere un incremento de la sensibilidad a 
esta hormona (Harding y cols., 2001), que aumen- 
ta el consumo de glucosa por parte de la célala 
muscular, ya que no parece producirse modificacio- 
nes en la producción de glucosa por parte del híga- 
do. Se ha visto cómo el entrenamiento ce resisten- 
cia, incluso cuando éste no llegue a incrementar el 
VO... mejora la sensibilidad a la insulina en enfer- 
mos con diabetes tipo 2. Se sube también que una 
sesión aislada de ejercicio es suficiente para incre- 
mentar la sensibilidad y la capacidad de respuesta 
del consumo de glucosa inducido por la insulina en 
sujetos sedentarios; este cfecto dura al menos dos 
días, pero desaparece si el ejercicio no tiene conti- 
nuidad. En consecuencia, los sujetos que realizan 
ejercicio de lorma regular manticnen este incremen- 
to más tiempo que los sedentarios. 


ADAPTACIONES FISIOLÓGICAS INDUCIDAS 
POR EL EJERCICIO 


En la mavor parte de los protocolos de tratamien- 
to de la diabetes el ejercicio juega un papel princi- 
pal. Además de las adaptaciones fisiológicas indu- 
cidas por el ejercicio comunes a todas las personas, 
como la reducción de los factores de riesgo cardio- 
vascular o la mejora de la propia estima, destacare- 
mos otros, específicos para los enfermos con díabe- 
tes mellitus. 


Diabetes mellitus tipo 2 

Con respecto al efecto del ejercicio regular sobre 
estos enfermos, existen resultados aparentemente 
contradictorios. producidos principalmente por las 
diferencias entre la intensidad, Frecuencia o «dura- 
ción de las sesiones de entrenamiento, la duración 
y la gravedad de la enfermedad y el tiempo transcu- 
rrido entre la sesión de entrenamiento y la valora- 
ción de la tolerancia a la glucosa. Así, por ejemplo, 
si el análisis se realiza después de 48 horas desde la 
última sesión de ejercicio, el efecto es mucho menor. 

En gencral, se considera que el entrenamiento 
de resistencia mejora la sensibilidad a la insulina, 
aunque no siempre cesto lleva ligado uma mejora del 
control glucémico. Entre otros efectos, cl ejercicio 
contribuye cn el control del peso corporal y cn la 
reducción del peso graso, lu que se ha relacionado 
con un aumento de la sensibilidad a la insulina, pet- 


mitiendo, en muchos casos, una reducción de la 
dosis de ésta o de los antidiabéticos orales (Holloszy 
y cols., 1986), 

Por otra parte, la actividad lísica regular reduce 
cl desarrollo de diabetes tipo 2 cn sujetos con alte- 
ración en la tolerancia a la glucosa, en pacientes 
que han sufrido diabetes gestacional o cn aquellos 
con antecedentes Familiares de diabetes mellitus 
tipo 2 (Manson y cols., 1991 y 1992). El aumento 
de la densidad capilar muscular, la potenciación de 
la capacidad oxidativa del músculo esquelético u 
otras adaptaciones al entrenamiento tales como e 
incremento de los transportadores transmembrana 
GLUT4 de la célula muscular, son adaptaciones 
relacionadas con el carácter preventivo de la acti- 
vidad física regular. 

Á pesar del incremento del consumo de glucosa 
inducido por insulina que puede llegar a durar de 
cinco a siete días tras ele ejrcicio en sujetos entre- 
nados, los pacientes con dibetes tipo 2 pueden no 
mejorar la glucemia en ayunas (Horton y cols., 
1999). Algunos autores clásicos (Schneider y cols., 
1984) ya describen menores cilras de hemoglobina 
elucosilada en los sujetos sometidos a un programa 
de entrenamiento, atribuyendo este hecho a las 
reducciones que sobre las cifras de glucosa produ- 
cen las sesiones múltiples de ejercicio. La hemoglo- 
bina glucosilada (HDAJc) dica, de modo indirec- 
to, la glucemia media del último par de meses, va 
que el grado de unión de la glucosa a la hemoglobi- 
na es proporcional a la concentración media de glu- 
cosa en plasma, y es un modo útil en la evaluación 
del grado de control de los enfermos diabéticos 
(Rohfing y cols., 2002). 


HbA1c (0%) Glucemía media mg - di" 
6 135 
7 170 
ls) 205 
9 240 
10 275 
11 330 


12 345 


Como el ejercicio acróbico de moderada inten- 
sidad reduce los niveles de glucosa en los pacientes 
hiperglucémicos con diabetes tipo 2, y la sensibili- 
dad a la insulina se mantiene aumentada varias horas 
tras la sesión de entrenamiento, parece razonable 
pensar que una programación que incluya cuatro a 
siete sesiones semanales podría reducir las cilras de 
glucemia y las de hemoglobina glucosilada, sin un 


efecto significativo de la glucernia en ayunas o de 
la respuesta de la glucosa a las comidas. Por tanto, 
la actividad Física regular podría mejorar en control 
de la glucemia a largo plazo en estos pacientes. 

Sobre estos electos existen algunos estudios que 
merece la pena considerar. Por ejemplo, en uno de 
ellos se valoraron cerca de mil sujetos activos de edad 
media, con al menos 40 minutos de ejercicio sema- 
nales con una intensidad superior a 5,5 METS: los 
autores (Lynch y cols.. 1996) encontraron una reduc- 
ción signuificativa en el riesgo para desarrollar dia- 
betes. Además, los varoncs obesos que practicaban 
ejercicio con una duración a e intensidad suficien- 
temente alta llegaron a reducir el riesgo hasta un 64%. 
En otro estudio prospectivo (Wannamethce y cols., 
2000) se analizaron más de 5.000 sujetos de edad 
media sin antecedentes cardiovasculares o de diabe- 
tes a lo largo de más de 15 años, comprobándose la 
relación inversa entre actividad lísica y desarrollo de 
diabetes mellitus tipo 2. En China se llevó a cabo 
otro estudio (Pan y cols., 1997) sobre más de 100.000 
personas. hombres y mujeres, con objeto de valorar 
el efecto del entrenamiento acróbico en cl desarro- 
llo de la dibetes melhitus Lipo 2. L:) seguimiento duró 
seis años. La incidencia de diabetes tipo 2 a lo largo 
de los seis años fue del 67,7%, mientras que en el 
grupo que hacía ejercicio fue del 41,1%. 


Diabetes mellítus tipo 1 

Con objeto de beneficiarse de las adaptaciones 
al ejercicio comunes, y aunque a dilerencia de la 
diabetes tipo 2 el ejercicio no se considera parte del 
tratamiento de la diabetes tipo |, se debería reco- 
mendar a practicar actividad física a estos pacien- 
tes, mientras se pueda controlar bien la glucemia 
(< 250 me - dl* y ausencia de cetosis). Hay suficien- 
tes datos como para garantizar que los sujetos mas 
activos gozan de una mayor calidad de vida. 

Si bien parece que el ejercicio no acelera la reti- 
nopatía (Cruickshanks y cols., 1995), ni la nefropa- 
tía diabética, se considera sensato cvitar el ejerci- 
cio de alta intensidad que pudiese incrementar 
excesivamente la presión arterial o producir contu- 
siones en la cabeza, especialmente en los casos de 
retinopatía proliferativa. 


VALORACIÓN FUNCIONAL 

Como en cualquier otra patología, el enfermo 
diabético ha de ser estudiado y valorado por el endo- 
crinólogo o el médico de familia, en cuyo informe 
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se hará constar la pauta terapéutica y las posibles 
contraindicaciones existentes. Se recomienda antes 
de diseñar las pruebas de valoración funcional con- 
tar con un informe que incluya posibles complica- 
ciones renales, neurológicas o retinianas. 

No obstante, existe una serie de pruebas nece- 
sarias para llevar a cabo una prescripción de ejerci- 
cio adecuada a sus características individuales. 

La población general sana con más de 45 años 
debería someterse a un reconocimiento médico cada 
tres años para descartar la existencia de diabetes melli- 
tus no diagnosticada (ADA, 2003). Además, la exis- 
tencia de alguno de los siguientes factores de riesgo 
hacen especialmente importante esta medida: 


* Índice de Masa Corporal > 27 kg - m*?. 

e Familiar en primer grado con diabetes melli- 
tus diagnosticada. 

+ Mujeres con recién nacido de más de 4 kg de 

peso. 

Hipertensión arterial, 

HDE-colesterol < 35 mg - dI”. 

Triglicéridos > 250 mg - dl”. 

Cifras alteradas de glucemia en ayunas o pruc- 

bas de tolerancia a la glucosa. 


El diseño del protocolo de valoración funcional 
depende de la edad, la duración de la enfermedad 
y la presencia de complicaciones. Los protocolos 
empleados en pacientes con riesgo de sufrir enfer- 
medades cardiovasculares se emplean también en 
enfermos con diabetes (ADA, 2003; Albright y cols., 
2000) en los siguientes casos: 


Diabetes tipo 1 y > 30 años de edad. 
Diabetes tipo | de una duración > 15 años. 
Diabetes tipo 2 +> 35 años. 

> | factor de riesgo cardiovascular. 
Enfermedad cardiovascular diagnosticada o 
sospechada. 

* Complicación microvascular o neurológica. 


Los enfermos no incluidos en este grupo pueden 
someterse a un protocolo general para sujetos sanos. 

Los objetivos principales de la valoración funcio- 
nal en diabetes mellitus son: 


e Identificar riesgo cardiovascular. 
* Determinar intensidad apropiada para cl entre- 
namiento acróbico. 


Considerando el riesgo cardiovascular de estos 
pacientes, es preciso contar con los medios de con- 
trol necesarjos, por lo que resulta indispensable el 
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control electrocardiográfico, Frecuencia cardíaca, 
presión arterial y percepción subjetiva del esfuerzo 
(RPE) en la escala de 6 a 20 (Borg y cols., 1998). 

Se puede emplear cicloergómetro con protoco- 
los en rampa (17 vatios por minuto) o escalonado 
(incrementos de 25-50 vatios cada tres minutos). Si 
se utiliza tapiz rodante, se recomiendan escalones 
de 1-2 MET 

La ergometría se interrumpirá, a juicio del 
médico, ante la aparición de arritmias graves, ele- 
vación o depresión del segmento ST de > 2 mm, 
aparición de signos o síntomas de isquemia, PAS 
> 250 mmHg, PAD > 115 mmHg o aparición de 
dolor periférico. 

La prucba ha de posponerse si la glucemia 
> 250 mg : d!* y/o hay cuerpos cetónicos en orina. 
Del mismo modo, si la glucemia es < 100 my - dl 
'se debe retrasar la prueba, administrando hidra- 
tos de carbono hasta que llegue a esa cifra. En algu- 
nos casos puede aparecer hipoglucemia varias horas 
después de finalizado el ejercicio. Es conveniente 
recordar que los pacientes sometidos a Lratamien- 
to betabloqucante pueden enmascarar los signos 
de hipoglucemia. 

Como es frecuente la neurupatía vegetativa, se 
debe considerar el riesgo de la aparición de una 
isquemia silente, hipotensión postural y respuesta 
atenuada de la presión arterial al ejercicio. La posi- 
ble existencia de neuropatía periférica nos debe 
alertar para percibir parestesias de los miembros, 
trastornos en la marcha o artropatías. Las compli- 
caciones microvasculares pueden ser las responsa- 
bles de hipertensión arterial. Los trastornos vascu- 
lares periféricos hacen frecuente la aparición de 
úlceras e infecciones, especialmente en los miem- 
bros inferiores, con cicatrización difícil. 

Se debe tener en cuenta cl horario de adminis- 
tración de insulina y otras medicaciones, como los 
antidiabéticos orales, que podrían facilitar la apari- 
ción de hipoglucemia. Resulta fundamental cono- 
cer toda la medicación que utiliza el paciente y su 
posible repercusión en el ejercicio. En la tabla 6 
encontramos las principales insulinas comercializa- 
das en España, indicando el tiempo de comienzo de 
sus efectos y la duración. 

En la valoración de fuerza muscular se deben 
emplear valoraciones concéntricas o isocinéticas, 
determinando el máximo número de repeticiones 
de cada ejercicio. También es conveniente valorar 
la Flexibilidad general, rango de amplitud articular 
y nivel de equilibrio del paciente. 


La medición de la circunferencia de la cintura 
puede considerarse como una variable para la insu- 
lina y apoB: y los trighcéridos en ayunas servirían 
para valorar la presencia de partículas LDL peque: 
ñas y densas (Lemieux y cols., 2000). 


PRESCRIPCIÓN DE EJERCICIO 


El ejercicio se considera uno de los pilares del tra- 
tamiento de la diabetes mellitus tipo 2, ya que mejo- 
ra la resistencia a la insulina. En el caso de la diabe- 
tes tipo 1, si bien no puede considerarse como un 
método de tratamiento en sí, ya que estos pacientes 
generalmente requieren insulina, resulta de gran impor- 
tancia a la hora de mejorar el estilo de vida, y sobre 
todo en la prevención de algunas de las complicacio- 
nes. Resulta de gran importancia considerar las posi- 
bles complicaciones de la diabetes a la hora de esta- 
blecer el protocolo de prescripción de ejercicio (Fig. 
46.3), en especial los trastornos retinianos (Tabla 4), 

Existen numerosas actividades que pueden mejo- 
rar la calidad de vida del individuo, aunque en 
muchas ocasiones, como ya hemos referido, esto no 
implique la aparición de modificaciones sensibles 
en la potencia aeróbica. En general, los ejercicios 
que permiten mantener una carga constante pue- 
den ser de gran utilidad para los pacientes con com- 
plicaciones cardiovasculares. 

Los pacientes con neuropatía periférica, y por 
tanto con trastornos de sensibilidad en miembros 
inferiores, deberían practicar prelerentemente acti- 
vidades de bajo impacto, con lo que minimizarían 
el riesgo de lesiones: natación, ciclismo, remo, ejer- 
cicios en sillas, etcétera. 

Cuando existen complicaciones vegetativas, es 
común encontrarnos con comportamientos anóma- 


Cardiovasculares ) 


Carga constante 


Figura 46.3. Recornendaciones para la prescnpción de ejerci- 
cio en enfermos con diabetes mellitus con complicaciones. 
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Gravedad Recomendados 


Tabla 4 
Retinopatia diabética (RD) y actividad física 
(Asociación Amerícana de Diabetes, 1999) 


ren ofalmolgí 


Ligera NPDR Prescripción médica Prescripción médica 


Moderada NPDR 
SeveraNPDR 


Prescripción médica 


Prescripción médica 


Ejercicios aeróbicos 
de bajo impacto 


Ejercicios que f PAS 4-6 meses 
Ejercicios que 9 PAS 2-4 meses 


Ejercicios que f PAS 1-2 meses 
o de alto impacto 


DR: retinopatía diabética; NPDR: RD no proliferativa; PDR: DR proliferativa. 


los de la frecuencia cardíaca y la presión arterial, así 
como de la redistribución de líquidos corporales. 
Estos pacientes suelen presentar mayores valores 
en reposo y menores incrementos de la frecuencia 
cardíaca durante el ejercicio, con respecto a la pobla- 
ción general. Si este aspecto no se tienc en cuenta, 
podríamos prescribir una carga de trabajo inadecna- 
da. También hemos de recordar el riesgo de la apa- 
rición de isquemias silentes e hipotensión. La (ase 
de vuelta a la calma activa tiene en estos pacientes 
una importancia especial, con objeto de prevenir la 
hipotensión postejercicio. Por último, se ha de insis- 
tiren la importancia de la hidratación, en especial 
en estos enfermos que suelen presentar trastornos 
en la termorregulación. 

Los que sufren retinopatía deben limitar los ejer- 
cicios que se acompañan de intensas elevaciones 
de la presión arterial sistólica, así como los ejerci- 
cios isométricos de fuerza o los que supongan impac- 
to (Vabla 4 y Fig. 46.3). 

Cuando aparecen complicaciones renales, es fre- 
cuente que se asocien con elevación de la presión 
arterial. En estos casos se deben evitar los ejercicios 
que producen un efecto hipertensivo, como los ejer- 
cicios isométricos de fuerza, levantar cargas, ejerci- 
cios con fenómeno de Valsalva, etc. No obstante, los 
pacientes con trastornos renales graves sometidos a 
programas de hemodiálisis o trasplantados renales 
pueden beneficiarse notablemente del ejercicio. 


Diabetes mellitus tipo 2 


Tras un minucioso estudio médico, que incluya 
una detallada valoración funcional, semejante a la 
expuesta anteriormente, habiendo identificado las 
posibles complicaciones y teniendo en cuenta el tra- 
tamiento farmacológico y dietético prescrito por su 
médico, diseñaremos el protocolo de manera indi- 


vidualizada, teniendo muy en cuenta las preferen- 
cias del paciente, lo que facilitará la adherencia al 
programa (ACSM, 2005). 

Como idca general, el núcleo de la programación 
consistirá en ejercicios aeróbicos, que comprome- 
tan a grandes grupos musculares, durante unos 30 
minutos, en torno al 60-70% de la frecuencia car- 
díaca máxima del sujeto. Sin embargo, la determi- 
nación de esta variable puede ser complicada, en 
especial si el paciente padece neuropatía vegetati- 
va, o si está bajo tratamiento con ciertos fármacos, 
como los beta-bloqueantes. Los pacientes sin reti- 
nopatía diabética pueden tolerar ejercicios de fuer- 
za Oo mayores intensidades de ejercicio acróbico. 

Las sesiones de entrenamiento deberían comen- 
zar con un calentamiento, con ejercicios aeróbicos 
de baja intensidad y de estiramiento, con una dura- 
ción de 5 a 10 minutos, que permitan reducir el ries- 
go de lesiones. Luego comenzaría con la sesión de 
moderada a alta intensidad, con una duración de una 
media hora, o algo más, en función de la tolerancia 
del paciente. Resulta recomendable el control de la 
frecuencia cardíaca mediante pulsómetro con obje- 
to de garantizar la intensidad adecuada. Cada sesión 
debería concluir con unos 5 a 10 minutos de fase de 
vuelta a la calma, con el objeto de evitar el riesgo de 
complicaciones cardiovasculares como la hipoten- 
sión postejercicio, angina silente, etc. En esta Fase 
resultan útiles de nuevo los ejercicios de estiramien- 
to, pasco u otras actividades rítmicas. Estas sesiones 
se dedicarían a actividades aeróbicas o sesiones de 
fuerza muscular. 

Con objeto de mejorar la sensibilidad a la insu- 
lina, controlar los niveles de glucemia, y contribuir 
al control de peso y a la condición física general, las 
sesiones deberían repetirse al menos tres veces por 
semana. 
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A pesar de que la regulación de la glucemia de 
estos enfermos es diferente a lu de las personas 
sanas, las cifras altas de glucosa suelen normalizar- 
se con el ejercicio de moderada intensidad. 

Es poco frecuente la aparición de hipoglucemia 
inducida por el ejercicio, excepto en el caso de los 
pacientes que están utilizando insulina o sulfonilu- 
reas (Amaryl%, Daonil*, Diamicroné, Euglucón?, 
Minodiab*, Norglicem?, Ronamec*). Este trastorno 
no suele ocurtir a los pacientes que usan biguani- 
das como la metformina (Dianben?”, tiazolidendio- 
nas (Actos*, Avandia9), o inhibidores de la alfa-glu- 
cosidasa (Diastabol%, Glucobay*, Glumida*, 
Plumarol*) (Tabla 5). Los pacientes tratados única- 
mente con dieta no suelen necesitar suplemento de 
alimentos antes, durante o después del ejercicio, 
excepto cuando el ejercicio es de muy alta intensi- 
dad o muy prolongado. Los pacientes tratados con 
insulina o sulfonilureas podrían también necesitar 
algún suplemento para prevenir la hipoglucemia, 
aunque podría también reducirse ligeramente la 
dosis. de conformidad con su médico. 


Diabetes melfítus tipo 1 

El ejercicio debe iniciarse entre una y tres horas 
después de la ingesta de alimentos, cuando la glu- 
comia se encuentra por encima de 100 mg - dl?. 

Si cl ejercicio es prolongado y de alta intensidad, 
se deben administrar hidratos de carbono en forma 
de barritas y similar durante el ejercicio y algo de 
alimento extra al finalizar, con objeto de evitar la 
hipoglucemia postejercicio. 

Si el ejercicio es intermitente, de alta intensidad 
y corta duración, aumenta notablemente el riesgo de 
hiperglucemia, y puede resultar necesario el uso 
de pequeños suplementos de insulina después del 
ejercicio. 


No existe una regla exacta para establecer la can 
tidad de hidratos de carbono que sc deben consu- 
mir en un ejercicio prolongado para evitar la hipo- 
glucemia, aunque se puede aproximar considerando 
la intensidad y la duración. En la mayor parte de 
los casos se puede consumir unos 20 e de hidratos 
de carbono cada media hora de ejercicio, para man- 
toner la glucemia dentro de los límites normales; 
no obstante esto debe ser valorado con precisión 
haciendo determinaciones sistemáticas durante el 
ejercicio. 

De acuerdo con el médico, en algunas ocasio- 
nes se puede modificar la dosis de insulina y el hora- 
rio de aclministración con objeto de evitar la hipo- 
glucemia. Por ejemplo, los pacientes que se 
administran una dosis única de insulina de acción 
intermedia (neutral protamine Hagendor: NPH) 
pueden reducir la dosis un 30-35% por la mañana, 
antes del ejercicio. También podría repartir la dosis 
en dos: dos tercios por la mañana y un tercio por la 
tarde o noche, antes de la merienda o cena, si se 
necesita suplementar después del ejercicio. Cuan- 
do se emplean combinaciones de insulinas de 
acción corta e intermedia, pueden disminuir la dosis 
de la corta en un 50%, e incluso suprimirla antes 
del ejercicio. También pueden disminuir la insuli- 
na de acción intermedia antes del ejercicio v admi- 
nistrarsc una dosis de rápida tras el ejercicio, en 
caso de necesidad. Los pacientes que emplean 
varias dosis de insulina de acción rápida pueden 
reducir la dosis de antes del ejercicio cn um 30-50%, 
y ajustar la administración tras el ejercicio según 
los resultados de la glucemia y su experiencia per- 
sonal con respecto a la hipoglucemia. Todos estos 
ajustes han de hacerse siguiendo los consejos del 
médico y evaluando con precisión las cifras de glu- 
cemia. 


Tabla 5 
Principales antidiabéticos orales 


Principio activo 


Acción principal 


Sulfonilureas 
de la insulina 


Estimulan la producción pancreática 


Nombre comercial 


Amaryl*, Daonil", Diamicron”, 
Euglucón”, Minodiab*, Norglicem”, 
Roname* 


Tiazolendionas 


Aumentan la sensibilidad a la insulina 


Actos”, Avandia? 


Biguanidas 
de glucosa 


Reducen la producción hepática 


Dianben* 


(-) a-Glucosidasa 
de la dieta 


Retrasan la absorción de los almidones 


Diastabol”, Glucobay*, Glumida*, 
Plumarol” 
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Tabla 6 


Insulinas más utilizadas en España 


Insulinas Comienzo 


Pico Duración (horas) 


Análogos insulina rápida: 
Insulina Lispro (Humalog Lilly”) 0-15 minutos 
Insulina Aspart (Novo Rapid”) 10-20 minutos 


30-70 minutos 2-5 
60-180 minutos 3-5 


Insulina regular: 
Humulina regular” 0,5-1 hora 
Actrapid Novo” 


2-4 horas 6-8 


Insulina intermedia: 
Humulina NPH Lilly" 
Humulina NPL Lilly* 2-4 horas 
Insulatard NPH Novo* 
Hurnulina Lenta Lilly* 


6-10 horas 


Insulina prolongada: 
Humulina Ultralenta Lilly* 3-6 horas 
Ultratard Novo” 


Recomendaciones para mantener 
la glucemia durante y tras el ejercicio 
(especialmente diabetes tipo 1, 


o diabetes tipo 2 con insulina) 


Iratamiento farmacológico: 


e Administrar la insulina al menos una hora 
antes del ejercicio, preferiblemente en un lugar 
que no vaya a entrar en actividad, y especial- 
mente si lo va a hacer en menos de una hora. 

* Disminvir la cdlosis tanto de insulina de acción 
rápida como de intermedia antes del ejercicio, 
según el siguiente esquema: 


- Si se emplea insulina de acción intermedia: 
reducir 30-35%, el día que se vaya a hacer 
ejercicio. 

— Si se emplea insulina de acción intermedia 
combinada con rápida: suprimir la de acción 
rápida. 

— Si múltiples dosis de acción rápida: reducir 
la dosis de la inmediatamente anterior al 
ejercicio en un 30-35% y suplementar con 
hidratos de carbono. 

* Modificar el horario de administración en fun- 
ción del ejercicio: evitar el ejercicio durante 
las fases de pico de la insulina. 

Nutrición: 

* Consumir alimentos una a tres horas antes del 
ejercicio y medir la glucemia, comprobando 
que se encuentra entre 100 y 250 mg - di" 
antes de iniciar la actividad física. 


2-16 horas 


Consumir 20-30 g de hidratos de carbono 
durante cl ejercicio, en forma de bebidas o de 
alimentos sólidos, cada media hora, especial- 
mente sí la intensidad es alta o la duración pro- 
longada. A veces restlta muy útil hacer deter- 
minaciones de glucemia durante el ejercicio, 
con objeto de ajustar las cantidades y la fre- 
cuencia de estos aportes nutritivos. 
Aumentar el consumo de alimentos postejer- 
cicio, en Función de la intensidad y duración 
de éste, incluso hasta 24 horas, con objeto de 
prevenir la hipoglucemia postejercicio. 

Tencr siempre a mano unos caramelos u Otra 
fuente de hidratos de carbono de rápida absor- 
cion. 

Si el ejercicio no estaba planificado y se está 
utilizando insulina, se debe tomar 20-30 g de 
hidratos de carbono. 

Si al acabar el ejercicio la glucosa es menor de 
100 mg + dl*, consumir 20-30 g de hidratos de 
carbono. 


Controles analíticos: 


e Determinar glucemia antes, durante y después 


del ejercicio, con objeto de poder ajustar las 
dosis y el horario de aplicación de la insulina, 
y de los alimentos. Después del ejercicio los 
nivelejs de glucemia deben ser semejantes a 
los de antes, aunque a veces pueden ser algo 
menores, no obstante, si son < 100 mg - dl”, 
se debe administrar hidratos de carbono adi- 
cionales. 
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e Retrasar el ejercicio si la glucemia es < 100 mg 
dio > 250 ma - di, con la presencia de cuer- 
pos cetónicos en orina (o bien > 300 mg - d)', 
sin cuerpos cctónicos en orina). Se pueden 
emplear suplementos nutritivos o insulina con 
objeto de establecer las correcciones antes de 
comenzar el ejercicio. 


Control específico de la respuesta individual al 
ejercicio: 


* Enseñar al paciente a conocer su respuesta 
individual al ejercicio. en función del tipo, 
intensidad, duración, u otros condicionantes 
de la actividad lísica. 

* Determinar la respuesta individual al ejerci- 
cio a lo largo del día, para establecer el hora- 
rio más conveniente, y cl electo del ejercicio 
sobre la glucemia. 

e Evitar el ejercicio a última hora de la noche, 
por el riesgo de hipoglucemia. 
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GUÍA PARA EL DISEÑO DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO PARA ENFERMOS 
CON DIABETES MELLITUS 


1. Ejercicio aeróbico 
Objetivos: 


e Aumentar la capacidad aeróbica. 

e Aumentar la resistencia al agotamiento, 

e Aumentar la capacidad física general. 

e Mejorar la respuesta de la presión arterial al ejercicio, 
e Reducir el riesgo cardiovascular. 


Tipo: ejercicios que involucren grandes grupos musculares, como caminar, montar en bicicleta, nadar, 
etcétera. 

Frecuencia: cuatro-siete días a la semana. 

Duración: 20-60 minutos. 

Intensidad: 50-90% de la FC pj, 50-85% VOapico - 

Consumo energético: 700-2000 kcal « semana”. 

Momento del día: evitar coincidir con el pico de acción de la insulina. 


ico 


2. Ejercicio de fuerza 
Objetivos: 
e Mejorar el máximo número de repeticiones. 
e Mejorar las actividades de la vida diaria. 
Tipo: pesos libres, cintas elásticas, máquinas... 
Precuencia: dos-tres veces - semana? (no en días consecutivos). 


Duración: 10-15 repeticiones/serie; un-dos series por ejercicio; 8-10 ejercicios, 
Intensidad: 60% de 1-RNL 


3. Ejercicio de flexibilidad 
Objetivos: 
e Mantener y mejorar la amplitud articular 
e Mejorar el equilibrio y la marcha 
Tipo: estiramientos. 
Frecuencia: dos-tres veces - semana”. 
Duración: 10-30 segundos por ejercicio de cada grupo muscular principal. 


* En caso de complicaciones o diabetes de larga duración se deben seleccionar intensidades menores. Lá mayor parte de los enfer- 
mos con Diabetes tipo 2 se beneficiarán de intensidades de entre 40-70% de VO 
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CAPiTULO 


Obesidad y ejercicio físico 


L. M. López Mojares 


INTRODUCCIÓN 


La obesidad indica un excoso de grasa corporal 
(Elier y cols., 1998; Arrizabalaga y cols., 2003). Los 
límites por encima de los que se considera obesi- 
dad son 33% cn mujeres y 25% en varones 
(AACE/ACE 1998). Aunque en algunas ocasiones 
pueda atribujrse a una patología concreta, general- 
mente se presenta sin una enfermedad que lo des- 
encadene. En los niños es preferible referirse a tablas 
de normalidad ya establecidas para situar el sobre- 
poso y la obesidad por encima del percentil 85 y 90, 
respectivamente (Cole y cols., 2000). El tejido graso 
representa cl mayor depósito de energía del cuerpo, 
acumulándose cn forma de triglicéridos. En un suje- 
to sano con el peso corporal equilibrado, cada día 
se hidrolizan y sintetizan unos 200 g de triglicéridos 
de esc depósito general. Pero el tejido graso, ade- 
más de ser depósito de encrgía es un importante 
órgano secretor, y entre las sustancias secretadas 
merecen especial mención las siguientes: 


* Lipoprateínlipasa (LPL). 

* Leptina. 

e Factor de necrosis tumoral a (TNE-a). 

e Inhibidor del activador del plasminógeno-l 
(PAI- 0. 

Angiotensinógeno. 

e Proteína estimuladora de la acilación (ASP). 


Por otra parte, resulta común que los obesos sufran 
algunas parologías asociadas, englobadas en el con- 
cepto del «síndrome del obeso» (Rexrode y cols., 
1998). siendo las más características las siguientes: 


Aumento de grasa visceral. 
Cáncer. 

Diabetes tipo 2. 

Dislipemia. 

Hiperleptinemia plasmática. 
Hipertensión arterial. 
Intolerancia a la glucosa. 
Resistencia la insulina. 

Riesgo cardiovascular elevado. 


El método más sencillo y extendido para el diag- 
nóstico de obesidad es el cálculo del Índice de Masa 
Corporal (IMC) (Gil y cols., 1998; NIH, 1998), que 
es el cociente cntre el peso corporal (en kg) y la esta- 
tura, en metros, elevado al cuadrado: 


IMC = Peso (kg) Estatura (m)? 


Se considera como normal un [MC de entre 18,5 
y 24.9 kg - m?, aunque existe cierta flexibilidad a la 
hora de relacionar éste con el nivel de salud. Como 
podemos apreciar en la tabla 1, se considera sobre- 
peso un [MC de entre 25 y 29,9 kg - m*, y obesi- 
dad un IMC superior a 30 kg - m”. Las principales 
utilidades de esta clasificación mediante el IMC, 
según la Organización Mundial de la Salud son: 


* Comparar cl nivel de masa corporal dentro y 
entre poblaciones. 

e Idenuficar niveles de riesgo de morbi-morta- 
lidad en individuos o grupos. 

e Identificar prioridades para las intervenciones 
individuales o comunitarias. 
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Tabla 1 
Concepto de obesidad y sobrepeso según el IMC 


Bajo peso < 18,5 kg - m? 
18-24,9 kg - m? 
25-29,9 kg - 
30-34,9 kg - 


35-39,9 kg - 


Normal 


Sobrepeso 


Obesidad tipo | 
Obesidad tipo 11 
Obesidad tipo !Il 


e Establecer una base firme para valorar diver- 
sas estrategias sobre la salud. 


Un estilo de vida sedentario es un importante 
factor de riesgo para ganar peso con la edad, pero 
más importante que esto es el hecho de que los obe- 
sos suelen ser sedentarios, y su exceso de masa cor- 
poral es uno de los grandes impedimentos para la 
actividad física. Además, el sedentarismo en la obe- 
sidad, o incluso en cl sobrepeso, incrementa sensi- 
blemente la probabilidad de ser afectados por los 
trastornos arriba mencionados, reduciendo y empe- 
orando la calidad de vida. Como veremos mas tarde, 
un paciente con sobrepeso, o incluso obesidad, 
puede llegar 4 considerarse más sano que otro seden- 
tario con un aparente IMC más favorable, cuando 
es más activo y su funcionalidad es superior (Bou- 
chard y cols., 2000), Existen ciertas diferencias de 
matiz entre los conceptos sobrepeso y obesidad, 
quizá la más significativa sca la de que en el obeso, 
generalmente, el aumento de masa grasa no se ve 
compensado con el aumento de masa magra. Por 
otro lado, cl obeso suele haber sufrido un mayor 
consumo calórico durante mas tiempo. En tercer 
lugar, como el obeso tiene un mayor peso relativo, 
sus movimientos son más costosos, lo que dificulta 
más aún la actividad física. 

Según la última Encuesta Nacional de Salud 
(2001), el 12,8% de la población española presen- 
ta obesidad (el 11,9% de los varones y el 13,6% de 
las mujeres). Tanto en hombres como en mujeres, 
la obesidad aumenta con la cdad. En los mayores 
de 65 años afecta al 17% de los varones y al 27% de 
las mujeres. El sobrepeso afecta al 36% de los ciu- 
dadanos (44% de los varones y 28% de las mujeres), 
y también aumenta con los años: en mayores de 65, 
el 52% de los varones y el 42% de las mujeres pre- 
sentan sobrepeso. Si comparamos estos resultados 
con los índices globales ofrecidos por la Organiza- 


ción Mundial de Ja Salud y el Banco Mundial 
(1996). correspondientes a los países de economía 
de mercado, nos encontramos por debajo de la 
media de obesidad, que se sitúa entre el 15 y el 20%; 
superado por los anteriores países socialistas, con 
cifras de 20-25%. Los países iberoamericanos y del 
Cercano Oriente se sitúan entre el 5 y 10%, segui- 
dos por el resto de países asiáticos y subsaharianos, 
por debajo del 3%. 
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Se cree que el incremento de la prevalencia de 
la obesidad, en especial en los países desarrollados, 
está relacionada con la progresiva reducción en la 
actividad física: tanto la laboral como la propia del 
tiempo libre, siendo esta última la más significati- 
va cn las sociedades ricas, ya que es la más suscep- 
tible de variación. Se ha visto incluso cómo las cifras 
de obesidad crecen incluso en grupos de población 
en los que se cstá reduciendo la ingesta calórica. 
Por ejemplo, las horas de TV, ordenadores, video- 
jucgos, etc. tienen una evidente correlación direc- 
ta con las tasas de sedentarismo y obesidad, como 
han probado numerosos estudios (Surgeon Gene- 
raP's Report 1996, NIH 2003, Bouchard y cols., 
2000). Algunos trabajos han cuantificado este défi- 
cit de aclividad física entre las 300 y 800 kcal dia- 
rias, que podrían equivaler al consumo encrgético 
producido por una marcha rápida de una a tres horas 
por jornada (Schoeller y cols., 1997). Aunque la obe- 
sidad puede tener ciertos componentes genéticos, 
parece que su influencia es mucho menor que el 
sedentarismo aquí expresado (Weyer y cols., 1999). 
Se ha comprobado que la obesidad infantil supone 
un enorme factor de riesgo para la obesidad del adul- 
to (Dietz y cols., 1998). Además, cl depósito graso 
aumenta con la edad, llegando a las mayores tasas 
entre los 55 y 65 años. Si bien las mujeres global- 
mente tienen mayor contenido graso que los varo- 
nes, las diferencias de género en cuanto a la preva- 
lencia de la vbesidad depende mucho de la raza. 
Encontramos más obesos entre las clases ricas de 
los países en desarrollo y entre las clases humildes 
de los países industrializados. Las dietas ricas en ali- 
mentos con alto contenido energético, y en concre- 
to las dietas con alto contenido graso contribuyen 
decisivamente con la obesidad. 

Un tono simpático deprimido puede ser un fac- 
Lor de riesgo para la obesidad, aunque también se 
ha descrito el incremento de esta actividad simpá- 
tica tras períodos de aumento considerable de la 


ingesta y ganancia de peso. Én estos casos la lipóli- 
sis inducida por las catecolaminas está reducida 
(Astrup y cols., 2000). Como ya habíamos apunta- 
do, los triglicéridos se depositan en los adipocitos 
del tejiclo graso, donde constituyen cl principal depó- 
sito de energía. En los mecanismos que nos ocupan 
hay dos lipasas de especial relevancia: la lipoprote- 
ínlipasa (LPL), que se localiza en las paredes de los 
capilares sanguíneos que rodean los adipocitos, con- 
trolando el suministro de triglicéridos circulantes 
hacia cl adipocito, para su depósito; y la lipasa sen- 
sible a las hormonas (HSD), que controla la hidró- 
lisis de los triglicéridos del adipocito. La insulina 
estimula LPL e inbíbe la HSL, lo contrario que 
hacen las catecolaminas (lried y cols., 1993). Exis- 
ten diferencias regionales en el metabolismo de los 
triglicéridos en los adipocitos, resultando, por ejem- 
plo, mas favorable la movilización de lípidos desde 
la grasa visceral, y en cambio teniendo una mayor 
tendencia al depósito a nivel subcutáneo. 

En la obesidad está alterada la regulación hor- 
monal del metabolismo de los triglicéridos del adi- 
pocito, y especialmente en la obesidad de predomi- 
nio central. Aparece un cierta resistencia a la 
estimulación de la LPL a cargo de la insulina, pero 
la actividad de la LPL en el obeso en ayunas está 
aumentada y se manticne incluso tras la pérdida de 
peso. La lipólisis inducida por catecolaminas se 
encuentra incrementada cn la grasa visceral, pero 
es menor en la grasa subentánea. En definitiva, la 
transformación de glucosa en urasa está aumenta- 
da en los adipocitos de estos pacientes, mientras 
que la de la LPL del tejido adiposo está aumenta- 
da, y cste incremento es un factor de riesgo adicio- 
nal para la ganancia de peso (Poirier y cols., 2000). 
Por otra parte, la obesidad visceral se asocia con la 
resistencia a la insulina, hiperinsulínemia, aumen- 
to de Apo B, aumento de los triglicéridos en plas- 
ma, menor tamaño de las lipoproteínas de baja den- 
sidad (LDL), y menor tasa de colestesterol asociado 
alas lipoproteínas de alta densidad (HDL-C), lo que 
hace que se incremente el riesgo de sutrir enferme- 
dades cardiovasculares (Despres y cols., 1993, 
Hubert y cols., 1983), camo se puede apreciar en 
la tabla 5. La acumulación de grasa visceral con el 
aumento de producción de factor de necrosis tumo- 
ral alfa (TNE-a), interleucina 6 (1L-6) y el aumen- 
to de flujo de ácidos libres hacia el hígado son los 
elemeentos fundamentales en la resistencia insulí- 
nica y en la producción aumentada de lipoproteínas 
de muv baja densidad (VLDL) que produce hiper- 
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trigliceridemia, descenso de HDL y aumento de 
LDL de pequeño tamaño con gran poder aterogé- 
nico (Bray y cols., 2003). En el músculo esqueléti- 
co del obeso existe un mayor contenido graso, pero 
además, existe una alteración de los marcadores 
metabólicos de éste con respecto a la utilización de 
ácidos grasos, que facilita su depósito. 

Con respecto al sistema endocrino, las tasas redu- 
cidas de la hormona del crecimiento (GH) pueden 
favorecer el aumento de peso, y los obesos suclen 
tener bajos niveles de GH (Meistas y cols., 1982). A 
menudo sufren aumento de la respuesta e hiperac- 
tividad del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal, y bajos 
niveles de andrógenos en varones y altos en mujeres 
(Fliers y cols., 1998). En resumen, la fisiopatología 
de la obesidad consiste en un disbalance positivo cró- 
nico entre la ingesta y el consumo cnergético. 

Como podemos observar en la figura 47.1, los 
componentes del consumo energético diario son: 


1. Consumo metabólico de Reposo Resting Meta- 
bolic Rate RMR (60-75%): energía necesaria 
para mantener las constantes fisiológicas, es 
decir, temperatura corporal, gradientes elec- 
trolíticos, trabajo cardiorrespiratorio, activi- 
dad neurológica y otros procesos bioquími- 
cos. Se suele determinar a primera hora de la 
mañana, tras 10 a 12 horas de reposo, y al 
menos 36 horas tras la última sesión de ejer- 
cicio. Depende, principalmente, de la masa 
magra, aunque la edad, sexo, herencia, tama- 
ño y composición corporal, temperatura, actí- 
vidad física, estado nutricional y actividad hor- 
monal ejercen también cierta influencia. El 


Grasas 


Hidratos 
de carbóno 


Proteínas 
Alcohol 


RMR 60 - 75% 
TEF 10% 


TEPA 15 - 50% 


Figura 47.1. Bclance energético: gasto energético frente a con- 
sumo de alimentos. Consumo Metabólico de Reposo (RMR). 
Efecto Térmico de los Nutrientes TEF). Electo Térmico de la Ach- 
vidad Fisica (TEPA). 
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RMR decrece con la edad en torno al 1-2% 
por década, desde la segunda a la séptima, 
seguramente debido a la reducción de la masa 
magra. 

2. Efecto térmico de los nutrientes Thermie 
Effect of Food TEF (10%): energía empleada 
en la transformación, transporte y absorción 
de los alimentos. Este parámetro es diferen- 
te para cacla uno de los principios inmedia- 
ros. Así, el costo energótico es mayor para las 
proteínas, intermedio para los hidratos de car- 
bono y menor para las grasas. 

3. Efecto térmico de la actividad lísica Thernic 
Effect of Physical Activity TEPA (15-50%): 
energía consumida por la actividad física 
muscular general, o sea laboral, de ocio, de 
transporte, etc. Es el factor de consumo encr- 
gético más variable. Además, la actividad físi- 
ca puede modificar el RMR incrementando 
cl coste metabólico de reposo postejercicio, el 
electo de las adaptaciones fisiológicas induct- 
das por el entrenamiento, y ciertas variacio- 
nes en la dieta. 


El ejercicio físico regular induce una serie de 
adaptaciones que hacen más eficiente el sistema 
para levar oxígeno al músculo, lo que facilita la uti- 
lización de los depósitos grasos, casi ilimitados, en 
lugar de utilizar los depósitos de glucógeno, cuya 
depleción conduciría «l agotamiento. La llegada de 
lípidos al músculo metabólicamente activo se corre- 
laciona con una más eficaz hidrólisis de triglicéri- 
dos. Además, la reducción de la masa grasa permi- 
te uma actividad física menos costosa. en especial 
en ejercicios de larga duración. Por último, cl ejer- 
cicio físico puede ayudar a compensar ciertas defi- 
ciencias propias del envejecimiento, 

El sistema nervioso central juega un papel prin- 
cipal en la regulación del equilibrio encreético a tra- 
vés de tros vías: 


* Control del hambre y la saciedad. 
* Consumo cnergético. 
* Control hormonal. 


El hipotálamo recibe señales de todo el cuerpo, 
internas y externas, y produce señales eferentes ana- 
hólicas o catabólicas, bien favorecedoras de la inges- 
ta de nutrientes y acúmulo de encrgía en el primer 
caso: bien limitantes del consumo de alimentos y 
lavorecedoras del gasto energético. En el hipotála- 
mo ventromcdial reside el centro de la saciedad y en 
el lateral el centro del hambre. Además, se cree que 


existen otros centros adicionales. En las tablas 2 
y 3 se pueden observar los principales factores que 
intervienen en la ingesta y cn el gasto energético. 
Existen ciertas sustancias relacionadas con la 
reducción del consumo de alimentos, como la sero- 
tonina. Otras incrementan el consumo de alimen- 
tos, como cl neuropéptido Y (NPY), cuva adminis- 
tración en los ventrículos cerebrales de los roedores 
induce incremento del consumo de alimentos. Este 
efecto anubólico del NPY también produce incre- 
mento de secreción de insulina y lipoproteínlipasa 
(LPL) en el tejido adiposo. Se ha observado experi- 
mentamente que la administración en el núcleo 
paraventricular de hormona estimulante de la cor- 
ticolropina (CRH) tienc efecto catabólico, redu- 
ciendo el consumo de alimentos (Flier y cols., 1998). 
A nivel periférico, la hormona colecistoquinina 
(ECK) constituye una de las señales de saciedad a 
corto plazo mejor conocidas, habiéndose probado la 
reducción de la cantidad de la ingesta tras su admi- 
nistración, si bien parece Favorecer cl incremento 


Tabla 2 
Principales factores que influyen en la ingesta 
de alimentos 


Disminuye Favorece 


Noradrenalina (receptor $) 


Noradrenalina (receptor «) 


Serotonina NPY 


Dopamina 
CRF 

CCK 
Leptina 


MCH (melanin-concentra- 
ting hormone 


GH-RH 
Péptidos opiáceos 


Galanina 


Ghrelina 


Insulina 


Urocortina 


GLP-1 (glucagon-like 
peptide) 


Tabla 3 
Principales factores que influyen 
en el gasto energético 


Aumenta Disminuye 


Noradrenalina (receptor $) 
CRF 


Noradrenalina (receptor «) 


Leptina 


de la Frecuencia de éstas, lo que hace que apenas 
tenga mfluencia a largo plazo en el peso corporal 
(West y cols., 1984). La leptina, una proteína secre- 
tada por los adipocitos —término derivado del grie- 
go leptos: delgado—, sí parece ejercer una influen- 
cia a largo plazo, informando al centro de la saciedad 
del hipotálamo de los depósitos nutritivos del teji- 
do graso (Hulver y cols., 2003). Se cree que este 
efecto tiene lugar disminuyendo la actividad del 
NYP e incrementando la de la CRH (Schwartz y 
co)s., 1996). Aunque la concentración de leptina se 
correlaciona con el peso corporal y la masa grasa, 
en algunos sujetos se observan tasas constantes en 
el sistema nervioso central, cuando en el plasma 
sobrepasan los 25 ng - mi”, sugiriendo que un gran 
número de obesos tienen resistencia a la leptina 
(Caro y cols.. 1996). De hecho, es Frecuente obser- 
var tasas altas en estos pacientes. La resistencia a 
la leptina puede deberse a trastornos en el transpor- 
te a través de la barrera hematoencefálica o a defec- 
tos en los receptores centrales de ésta (Caro y cols., 
1996). Sin embargo, y a pesar de esa correlación 
entre cifras de Icptina y porcentaje de masa grasa, 
eviste una gran variabilidad en las concentraciones 
de ésta entre individuos con grados de obesidad 
semejante, lo que hace suponer que algunas perso- 
nas producen cantidades relativamente pequeñas 
de la citada sustancia, Las cilras bajas de leptina 
plasmática se han citado como factor de riesgo para 
ganar peso (Ravussin y cols.. 1997), No obstante, 
el nivel de leptina no es predictivo del éxito de la 
pérdida de peso o el mantenimiento de éste (Wing 
y cols., 1996). Además de leptina, los adipocitos 
también segregan lipoproteín lipasa (LPE) que hidro- 
liza los triglicéridos en quilomicrones y lipoproteí- 
nas de muy baja densidad (VLDL), con la entrada 
de ácidos grasos al adipocito para la posterior sínte- 
sis de triglicéridos. En el obeso huy una mayor acti- 
vidad de la LPL cn el actipocito. Además, cuando se 
pierde peso suele producirse un incremento de la 
actividad de la LPL que facilita la recuperación del 
peso perdido; junto con la influencia que puede 
tener el mantenimiento del número de células gra- 
sas tras cl adelgazamiento. No se sabe bien sj el 
incremento de la actividad de la LPL precede a la 
obesidad o es consecuencia de ésta. 

El sistema nervioso simpático (SNS) juega un 
importante papel en el control del peso mediante su 
doble electo sobre la ingesta de nutrientes y el con- 
sumo energético. Las catecolaminas estimulan la 
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lipólisis en los triglicéridos y la termogénesis en la 
grasa parda y en el músculo esquelético, mientras 
que una baja actividad de éste puede facilitar la obe- 
sidad. Se ha comprobado que la administración de 
propranolol (bloqucante $) puede reducir el consu- 
mo energético entre un 2 y un 4% (Astrup y cols., 
2000). Además, se ha observado que bajos niveles 
de función simpática se relacionan con bajos nive- 
les «le oxidación de grasas. Cuando se gana peso, se 
produce un incremento de la actividad simpática, y 
por tanto los mecanismos homeostásicos intentan 
normalizar el peso aumentado. La actividad de los 
receptores adrenérgicos B-3, responsables de la ter- 
mogénesis adrenérgica de la grasa parda y de la lipo- 
lisis de la grasa blanca en humanos, se encuentra 
deprimida en obesos. Esto facilitaría la acumulación 
de grasa en los adipocitos de la grasa blanca en huma- 
nos (Arner y cols., 1995). En niños, la aparición de 
tasas elevadas de insulina plasmática en ayunas (índi- 
ce de resistencia la insulina) predispone a la obesi- 
dad de éstos pasados unos años, especialmente cn 
los varones. Por tanto, se puede considerar que la 
hiperinsulinemia (seguramente derivada de la resis- 
tencia a la insulina) facilita el aumento de peso de 
los viños durante su crecimiento (efecto antilipolí- 
tico de la insulina) (Sinaiko y cols., 1999). Existen 
otros factores que pueden reducir la ingesta de ali- 
mentos como la urocortina, homólogo de la CRE; o 
el GLP-T (glucagon-like peptide 1). hormona intesti- 
nal que actúa sobre el páncreas estimulando la secre- 
ción de insulina. También se han citado otros que 
incrementarían la ingesta, como la MCH (melanin- 
concentratin hormone), la ghrelina o la galanina. Los 
factores genéticos podrían tener también una infuen- 
cia notable (Cummings y cols., 2003): por ejemplo, 
tres de cada cuatro de los niños obesos ticnen al 
menos un padre con obesidad. Si los niños no tie- 
nen padres obesos, cl riesgo de obesidad es sólo del 
10%: sin embargo, si ambos son obesos, el riesgo se 
eleva hasta el 80%. También se ha observado que el 
[MC se correlacionaba más con los padres biológi- 
cos que los adoptivos. No obstante, se considera que 
la obesidad es producto de la interacción de los fac- 
tores genéticos con los diversos factores medioam- 
bientales (Stunkard y cols., 1990). 

La obesidad se puede considerar camo un esta- 
do inflamatorio caracterizado por el aumento de 
proteína G-reactiva, a la vez que pretrombótico, 
por elevación del inhibidor del activador del plas- 
minógeno (PAÍ-1) y homocisteína, lo que contri- 
buye al aumento del riesgo cardiovascular (Roma- 
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no y cols., 2003). La obesidad puede favorecer la 
aparición de numerosos trastornos, que influirán 
de manera variable en los pacientes. Así, la evolu- 
ción dependerá del grado de obesidad, o si ésta se 
asocia con otros trastornos propios del envejeci- 
miento o de la larga evolución de la patología. La 
obesidad ticne también en muchas personas impor- 
tantes influencias psicológicas comportamentales 
que pueden interferir en la autoestima y en las rela- 
ciones sociales (Arrizabalaga y cols.. 2003). La obe- 
sidad más grave o mórbida tiene una clara corre- 
lación con la prevalencia de las enfermedades 
cardiovasculares, hipertensión, diabetes mellitus, 
trastornos pulmonares y litiasis biliar. Así como 
hemos apuntado el proceso de los tres primeros, 
las alteraciones respiratorias restrictivas se unen 
al acúmulo central de tejido graso 2 nivel cervical 
que favorecen la desaturación de oxígeno noctur- 
na y la fragmentación del sueño. La litiasis biliar 
aparece como consecuencia del incremento de la 
producción del colesterol hepático. Además, la obe- 
sidad es el Factor más común relacionado con el 
hígado graso no alcohólico. 

Se ha comprobado que la obesidad se acompa- 
ña de un aumento de las tasas de morbilidad y la 
mortalidad. Los pacientes con sobrepeso no fuma- 
dores de 40 años de edad pierden tres años de vida, 
mientras que en los abesos la reducción de la espe- 
ranza de vida puede alcanzar 7, l años en mujeres y 
5,8 en varones (Peeters y cols., 2003). Pero también 
se ha comprobado la influencia de la obesidad mode- 
rada en el estado de salud de la población. Se ha 
comprobado cómo incluso pequeñas variaciones en 
la masa grasa pueden relacionarse con incremento 
en el riesgo de sufrir hipertensión, diabetes melli- 
tus, litiasis biliar y renal, o enfermedad cercbrovas- 
cular (Kissebah y cols., 1994). 

Las complicaciones pueden deberse a la enfer- 
medad en sí, como son todos los trastornos osteo- 
articulares derivados del aumento de peso: el rics- 
go de artrosis es doble en mujeres y 1,5 mayor en 
varones obesos (Manson y cols., 2003); a enlerme- 
dades concomitantes como el incremento de ácidos 
grasos que lacilita la resistencia a la insulina; o a 
efectos subyacentes comunes a la fisiopatología de 
la obesidad y de otras enfermedades como la hipe- 
rinsulinemia que puede favorecer la obesidad y otras 
complicaciones cardiovasculares. Tanto es así, que 
se ha observado cómo la pérdida de peso reduce sus- 
tancialmente gran parte de estas complicaciones. 
En la tabla 4 podemos observar los trastornos que 


Tabla 4 
Complicaciones de la obesidad y sobrepeso 
(IMC > 25) 


Accidente cardiovascular 


Apnea del sueño 


Artrosis 


Cáncer 


Diabetes mellitus tipo 2 


Dislipemia 


Hígado graso no alcohólico 


Incontinencia 


Intértrigo 


Litiasis 


Ovario poliquístico 


Síndrome de Pickwick 


aumentan su prevalencia en personas con sobrepe- 
so u obesidad. 
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La actividad física regular, de manera inversa al 
sedentarismo, permite un adecuado control del peso 
v de la masa grasa al incrementar cl consumo ener- 
gótico diario durante cl ejercicio en sí mismo y por 
un cierto tiempo después. Tras una sesión de entre- 
namiento el consumo de oxígeno, y por tanto el gasto 
metabólico, permanece algo elevado sobre las cifras 
basales. Este fenómeno se debe a la refostorilación 
de la creatina y cl ADP, la restauración de los depó- 
sitos de glucógeno, la elevación de las catecolami- 
nas séricas, cl reciclaje de triglicéridos y ácidos gra- 
sos, y la elevación de la temperatura. Este efecto 
puede aparecer tanto después de series de cjerci- 
cios de fuerza como tras sesiones de ejercicio aeró- 
bico (Melby y cols., 1993; Schmitz y cols., 2003). 
Además, se ha comprobado que en los obesos exis- 
te un mayor estrés oxidativo tras ejercicios acróbi- 
cos y de fuerza (Vicents y cols., 2004). La relación 
inversa entre la actividad Física y la obesidad suele 
encontrarse con la difícil barrera de la valoración 
objetiva del ejercicio físico, va que la información 
procedente de las encuestas a menudo sufre las limi- 
taciones de la tendencia a la exageración sobre ésta 
por parte de los pacientes obesos (Lichtman y cols., 
1993). No obstante, hay numerosas pruebas de la 


relación inversa entre ejercicio y peso corporal. Por 
ejemplo, Coakley y cols. (1998) mostraron en un 
estudio que los sujetos que mayor tendencia a ganar 
peso tenían eran, precisamente los menos activos, 
o los que habían reducido su actividad física. 

El ejercicio Físico regular contrarresta el aumen- 
to de la proporción grasa durante el envejecimiento. 
En un conocido estudio (Van Pelt y cals.. 1998) se 
comprobó cómo un grupo de corredoras de 56 
años, con una media de 45 km a la semana presen- 
taban contenidos grasos del 23,4%, sensiblemen- 
tc menores (-40%) a los de la población sedenta- 
ria de su misma cdacdl. En otro grupo semejante de 
corredoras de 30 años el porcentaje graso era sen- 
siblemente menor: 15%. De igual modo. estas 
corredoras tenían una masa grasa menor (-27%) 
que las sedentarias del mismo grupo de edad. Esto 
muestra una diferencia de masa grasa entre las 
mujeres de 60 y de 30 años del 8,4% para las muje- 
res activas, frente al 13% en las sedentarias. Por 
tanto. según cste estudio, el ejercicio físico regu- 
lar reduec el incremento de grasa propio de la edad 
en un 35% (13 vs 8,4%). Además, las deportistas 
disfrutaban de una mejor condición física que las 
sedentarias. 

Por otro lado, parece que cl nivel de ejercicio 
regular no afecta sensiblemente a la ingesta de alí- 
mentos ni cuantitativa ni cualitativamente (King y 
cols., 1997). La inclusión de ejercicio en los progra- 
mas de control de peso también puede influir favo- 
reciendo la tolerancia psicológica de las dietas hipo- 
calóricas, y por tanto mejorando la adherencia 
(Racette y cols., 1995). Se ha apuntado la posibili- 
dad de que el ejercicio incremente el consumo encr- 
gótico de reposo y ha sido tema de discusiones con 
resultados a favor y en contra. No obstante, y a pesar 
de que esto pudiese ocurrir en sujetos con peso ade- 
cuado, en obesos parece no ser así. Por un lado, por- 
que en pacientes obesos, generalmente con patolo- 
gías asociadas como cardiopatías O trastornos 
respiratorios o articulares, resulta muy poco proba- 
ble que realicen ejercicio a una intensidad y dura- 
ción suficiente como para inducir el cambio; y ade- 
más porque estos pacientes suelen sufrir trastornos 
en la respuesta de las catecolaminas, con menores 
cifras de adrenalina (no así de noradrenalina) y una 
mayor resistencia a la insulina tras el ejercicio (Saltz- 
man y cols., 1999; Berggren y cols. 2004). 

Se ha observado que bajo condiciones de igual 
déficit calórico, la restricción calórica es más efec- 
tiva en la reducción del peso corporal, pero el incre- 
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mento de ejercicio físico es más efectivo en la pér- 
dida de erasa corporal y en el mantenimiento de la 
masa libre de grasa. Además, el ejercicio lleva a un 
más deseable perfil lipídico que la dieta (Tsai y cols., 
2003). 

La pérdida de peso corporal lleva a reducciones 
del consumo energético total por la reducción de la 
masa del sujeto. A pesar de la pérdida de masa magra 
metabólicamente activa, la reducción de consumo 
energético de reposo es mayor de lo previsto debi- 
do a la reducción del efecto térmico de los alimen- 
los, que disminuve proporcionalmente con la dis- 
minución de la ingesta calórica. De igual modo, al 
reducirse cl peso, y por tanto cl coste metabólico 
del movimiento de cuerpo, éste tiene hugar con 
menor consumo de energía. Se ha sugerido que el 
ejercicio aeróbico podría resultar útil al incremen- 
tar, al menos transitoriamente, el consumo cnetgé- 
tico de reposo por aumento del tono simpático y la 
cantidad de masa magra activa. Se estudió um grupo 
de 18 sujetos de 56 a 70 años de edad, que realiza- 
ban ejercicio aeróbico o de fuerza a lo largo de 12 
semanas, tros veces a la semana, quienes habían 
perdido previamente 9 kg tras una dicta. Tras las 32 
semanas la energía de reposo se había reducido un 
12 kcal/día cn el grupo del ejercicio acróbico y 
aumentó 79 kcal/día en el de fuerza (p < 0,07). El 
grupo del entrenamiento aeróbico perdió más peso 
que el grupo de fuerza, (-2,4 kg vs + 0,3 kg), que 
llegó a ganar un poco ya que aumentaron 1,5 kg de 
masa magra y perdieron 1,8 kg de grasa de media 
(Ballor y cols., 1996). En otro estudio (Van Étten y 
cols., 1997), probaron que cl entrenamiento de fuer- 
za no sólo incrementaba cl consumo energético de 
reposo, sino que también lo hacía en el consumo 
cnergético de la actividad física ajena a las citadas 
sesiones de entrenamiento de fuerza. 


VALORACIÓN FUNCIONAL 


Resulta indispensable conocer con precisión las 
características específicas de cada paciente con obje- 
to de poder prescribir el tratamiento adecuado y el 
programa de actividad física más acorde con su situa- 
ción. Así, es necesario conocer la evolución del 
paciente, la edad de comienzo del sobrepeso, los 
antecedentes familiares, el menor peso que pudo 
mantener durante algunos meses o años, los trata- 
mientos a los que haya sido sometido, el éxito o fra- 
caso de éstos, así como ciertos patrones de compor- 
tamiento personal, familiar y social. También 
debemos conocer sus hábitos alimenticios, resultan- 
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do indispensable una aclecuada encuesta. Protundi- 
zaremos en las características de la actividad física 
desarrollada, tanto laboral, como de ocio y de trans- 
porte: tipo, horario, planificación, socialización. equi- 
po y material, percepción de intensidad, frecuencia 
y constancia. factores de temporada, ete. La distri- 
bución de grasa es de suma importancia, ya que una 
obesidad androide (de la parte superior del cuerpo, 
o «cn forma de manzana») condiciona un mayor ries- 
go para sufrir diabetes mellitus o enfermedad coro- 
naria, que cuando la clistribución es de tipo ginoide, 
o «en forma de pera». La obesidad abdominal ha 
adquirido una singular importancia, ya que se con- 
sidera como predictor independiente de diabetes 
mellitus tipo 2, hipertensión y enfermedad corona- 
ria (NIH 1998) (Labla 5). Incluso se ha observado 
qué los sujetos más activos físicamente lienen menor 
grasa abdominal subcutánca, visceral y total, lo que 
les hace disfrutar de un menor riesgo con respecto 
asu salud (Wong y cols., 2009: Mayo y cols., 2004). 
La enzima lipoproteínlipasa (LPL). que regula el 
depósito de lípidos en los adipocitos, resulta más 
efectiva en la grasa abdominal, facilitando el depó- 
sito de lípidos. Por ésta y otras razones que poste- 
riormente indicaremos, la determinación de la grasa 
abdominal adquiere una importancia especial. La 
simple medida de la cintura del paciente es un índi- 
ce simple y signilicativo de ella. 

Como se puede observar en la tabla 5, esta sen- 
cilla maniobra puede modificar significativamente 
el riesgo de sufrir diabetes mellitus (DMI) tipo 2, 
hipertensión arterial o enfermedad coronaria. Obsér- 
vese también cómo ese incremento del riesgo es sig: 


> 


nificativo sólo a IMG de entre 25 y 34,9 kg - m”?. 


También el índice cinture/cadera resulta de extraos- 
dinaria utilidad y evidente sencillez. Es uno de los 
métodos más eficaces para valorar esta obesidad 
androide, que se define con índices superiores a 0,8 
en Mujeres y 0,9 en varones. En muchas ocasiones 
se ctectúan antropometrías completas, delerminan- 
do pliegues, que permiten precisar mejor alguna 
información. No obstante, resulta dudosa la utili- 
dad de este método en pacientes con [MIC superior 
a 30, en los cuales se dan dificultades adicionales 
en la toma de pliegues que pueden reducir la exac- 
titud de las medidas. Las determinaciones de den- 
sidad por pesada hidrostática pueden ser muy úli- 
les si se salvan las dificultades propias de la técnica, 
La impedanciometría, si bien resulta de indudable 
sencillez, cuando se aplica en sujetos obesos o muy 
delgados suele presentar un error demasiado eleva- 
do. El porcentaje de grasa también puede estimar- 
se, con cierto margen de error, del mismo 1MC, con 
algunos cálculos matemáticos como los propuestos 
por Black, 1983: 


e Varones: % grasa = 1,218 - IMC -— 10,13 
* Mujeres: % grasa = 1,48 - 1MC -7,17 


Otro elemento, aún de mayor importancia si 
cabe, consiste en determinar la grasa abdominal vis- 
ceral, que se encuentra más relacionada con el ries- 
go de patologías como la intolerancia a la glucosa o 
resistencia a la insulina (Lemieux y cols., 1994). En 
algunas ocasiones puede determinarse mediante 
estudios con resonancia magnética, de elevado costo: 
puede estimarse tambjén mediante medidas sagita- 
les del abdomen, de entre las cuales el cáleulo del 
perfil abdominal en decúbito supino puede ser sufi- 


Tabla 5 
Incremento del riesgo de sufrir diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y enfermedad coronaria, 
en función de la grasa abdomínal determinada por el cálculo del diámetro de la cintura 


Cintura 


Incremento del riesgo de sufrir 
DM tipo 2, HTA o enfermedad coronaria 
(respecto a la población general) 


Varones < 102 cm 
Mujeres < 88 cm 


Varones > 102 cm 
Mujeres > 88 cm 


Sobrepeso 


25-29,9 kg - m? 


> 


+ ++ 


Obesidad tipo | 


30-34,9 kg - m? 


++ 


Obesidad tipo II 
Obesidad tipo !1l 


35-39,9 kg - m? 
> 40 kg - m? 


Modificada de National Institutes of Health y National Heart, Lung and Blood Institute, 1998. 


cieomemente ilustrativo. También se emplean tablas. 
las más importantes desarrolladas por compañías de 
SCguros. 

Con respecto a la exploración del paciente para 
la medida de Ja presión arterial, recordaremos la 
necesidad utilizar manguitos adecuados, cuya bolsa 
de aire deberá ser de al menos la mitad de la cireun- 
ferencia del brazo a medir, Resulta de interés médi- 
co especial descartar en estos pacientes, alteracios 
nes cardiorrespiratorias, como el «cor pulmonale», 
es decir, enfermedades cardiovasculares derivadas 
de trastornos respiratorios crónicos, apnea de sueño, 
hepatomegalias, infestaciones por cándida o hirsu- 
tismo relacionado con ovarios poliquísticos. Además 
de los protocolos ordinarios de determinación ana- 
lítica. resultaría especialmente útil medir tirotropi- 
na (TSH), glucemia basal, lípidos y parámetros de 
función hepática. Existen algunos gráficos para la 
estratificación de riesgo de indudable interés. El que 
podemos ver en la figura 47.2 considera coma fac- 
toros dle riesgo (ER): 


* Diabetes mellitus o la mtolerancia a la gluco- 
sa (glucemia basal > 110-126 mg/dD). 

e Hiperlipidemia (ADI.< 35 mg/dl en varones 
y 45 en mujeres, o Triglcéridos > 200 mg/d)). 

* Hipertensión (tratada o > 140/80 mmHg). 


Con objeto de valorar el consumo energético se 
puede utilizar la calorimetría indirecta en laborato- 
rio que permite conocer el consumo de oxígeno 
(VO) y la producción de dióxido de carbono 


No FRA 
¡ml 
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(VCO»). Si se acompaña de una determinación de 
la eliminación de sustancias nitrogenadas por la 
orina, que nos pueden estimar la oxidación de pro- 
lemas y por tanto descontar el efecto del metabo- 
lismo de éstas, podemos obtener una valiosa infor- 
mación sobre la oxidación de los principales 
sustratos: hidratos de carbono y grasas. El cociente 
respiratorio no proteico (NPROQ), que se deduce de 
restar la cifra estimada anteriormente del cociente 
respiratorio (VCOyVO»), puede permitimos valo- 
rar la proporción de consumo de grasas e hidratos 
de la dieta. El NPRO para la glucosa es de |, y para 
los lípidos. de 0,7, lo que indica que se necesita 
mayor cantidad de oxígeno para oxidar ácidos gra- 
sos que para hacerlo con hidratos de carbono. El 
agua doblemente marcada es una técnica sofistica- 
da que permite precisar el consumo cnergético elo- 
bal en largos períodos de tiempo (10 a 12 días). Con- 
siste en el consumo de dos tipos de agua marcada 
con isótopos estables, generalmente 911,0 y APO. 
EI 2H se elimina sólo en forma de agua, mientras 
que el '*O lo hace en forma de agua y de dióxido de 
carbono. La diferencia entre ambos nos estima la 
producción de dióxido de carbono, que puede ser 
convertida a encrgía mediante el cociente respira- 
torio. También se ha de considerar cl empleo de 
cuestionarios de actividad física, pulsómetros, podó- 
metros o acelerómetros. Esta enorme variedad de 
técnicas deberían adaptarse a las características del 
paciente estudiado y a los medios a nuestra dispo- 
sición. Todos estas técnicas son complementarias y 


| Cintura < 102/BB cm Cintura > 102/88 cm 


AAA 


Figura 47.2. Estratificación del nesgo. Se consideran factores de nesgo (FR) la diabetes mellitus la hiperlipiderma y la hiperten- 
sión arenal. (Modificada de Bray Q, Ryan D Chnical evoluation of the overweight patient. Engocrine, 2000; 13:167-186,) 
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la exactitud de la medida dependerá de la sensata 
combinación entre ellas, 

La determinación de la ingesta calórica resulta 
especialmente difícil en los pacientes obesos. Los 
métodos de referencia. como la determinación 
simultánea de la climinación de nitrógeno urinario, 
o con agua doblemente marcada, v el consumo encr- 
gético total, han mostrado, reiteradamente, que los 
obesos suelen indicar un consumo calórico inferior 
al real. Las discrepancias entre las encuestas y las 
cifras reales son de entre el 10 y el 40% (Pannemans 
y cols., 1993). Comúnmente suelen omitir los ali- 
mentos ricos en grasas y en hidratos de carbono, 
como aperitivos, dulces, etc. En la encuesta alimen- 
taria, si se hace, deberemos considerar que el efec- 
to térmico de los alimentos, es decir el costo de 
metabolización de los mismos, es mayor en las pro- 
temas, después en de los hidratos de carbono, y el 
menor es cl de las arasas. Del mismo modo, el efec- 
to saciante, a iguales cantidades calóricas, es supe- 
rior en las proteínas, luego en los hidratos de carho- 
no y por último en las grasas (Rolls y cols., 2000). 


TRATAMIENTO Y PRESCRIPCIÓN 
DEL EJERCICIO 


El objetivo primario del tratamiento de la obesi- 
dad consiste en la actuación sobre las dimensiones 
corporales, es decir la reducción del peso corporal, 
del IMG y de la masa grasa. La consecuencia de 
este efecto primario se relaciona con los efectos que 
se producen sobre los indicadores de salud: mejora 
de la presión arterial, control de la glucosa, o perfil 
lipídico (Miller 2001). 

En un principio, el tratamiento de la obesidad es 
simple, ya que consiste en descquilibrar la balanza 
a favor del consumo energético, cs decir, consumir 
más calorías de las que se ingieren. Sin embargo, si 
la práctica fuese tan sencilla como la teoría no pos 
encontraríamos ante uno de los trastornos más reci- 
divantes de nuestra sociedad. Todo obeso ha adel- 
gazado alguna vez, pero la mayoría no ha manteni- 
do el desequilibrio de manera permanente. Por tanto, 
el objetivo inicial que se debe perseguir en el trata- 
miento de la obesidad debería ser perder el 10% del 
peso corporal en los primeros cuatro a seis meses 
para después analizar los resultados y quizá prescri- 
bir un tratamiento de mantenimiento. Esto podría 
traducirse en una pérdida de entre 0,5 y 1 kg por 
semana, si bien la pérdida será mas acentuada en 
las primeras semanas debido a la pérdida de agua 
inducida por la reducción de los depósitos de glu- 


cógeno (cada gramo de glucógeno contiene 3 g de 
agua). El descenso de peso sin actividad física, es 
decir sólo mediante dicta, suele suponer la pérdida 
de tres cuartos de grasa y un cuarto de masa magra. 
Estas pérdidas de masa magra se minimizarían por 
el ejercicio y una adecuada alimentación (Miller 
2001). 

Además, el ejercicio físico regular es la mejor 
garantía pata el mantenimiento a largo plazo del peso 
adecuado (Votruba y cols., 2000). 


Ejercicio físico 

La actividad lísica voluntaria es un elemento de 
indudable utilidad en cualquier protocolo de trata- 
miento del sobrepeso o la obesidad. La prescripción 
de ejercicio debería ser uno de los puntales del tra- 
tamiento de esta enfermedad, si bien el utilizar el 
ejercicio como medio único resulta algo próximo a 
la quimera. Tengamos cn cuenta, por ejemplo, que: 


* Una mujer de 70 kg caminando a 5 km - h? 
consume 250 kcal - h'!. 

* Una mujer de 70 Lg trotando a 10 km - h! con- 
sume 700 kcal - h”!. 

e Un varón de 100 kg caminando a 5 kan - h* 
consume 350 lcal - h!. 

e Un varón de 100 kg trotando a 10 km - lv! con- 
sume 1.000 kcal - lb. 


Por tanto, la cantidad de peso que se puede per- 
der cuando se utiliza cl ejercicio Físico como única 
herramienta es muy limitado. En un metaanálisis 
(Millet y cols., 1997) se demostró que la pérdida 
media de peso en estas ciremnstancias es de 0,2 + 
0,04 kg por semana, lo que explica en parte el cier- 
to grado de frustración que puede acontecer a los 
pacientes que emplean este único recurso, y permi- 
te subrayar la importancia de una intervención múl- 
tiple. También se ha observado (Ballor y cols.. 1994) 
que el ejercicio asociado a la dieta puede no incre- 
mentar significativamente la pérdida de peso, aun- 
que sí reduce la masa grasa, conservando la masa 
magra. Sin embargo, si se observan los resultados 
favorables de los programas de tratamiento de la obe- 
sidad se puede comprobar cómo influye cl ejercicio: 
por ejemplo, existe un registro norteamericano donde 
se recogen las experiencias clínicas de pacientes que 
han conseguido mantener una pérdida superior a 
14 kg, durante más de un año (National Weight Con- 
trol Register: www.nwcr.ws). Analizando sus datos se 
observa que la media de estos pacientes caminaba 
unos 70 km por semana. Los que mantenían una pér- 


dida de más de 13,6 kg durante cinco años llevaban 
dietas medias de 1.381 + 526 kcal/día y una activi- 
dad física regular que suponía un gasto medio de 
400 kcal/día (Klem y cols., 1997). 

Existe un consenso generalizado sobre cl papel 
principal que el ejercicio juega en el mantenimien- 
to de la reducción de peso tras el tratamiento inicial 
(Miller y cols., 1997; Wing y cols., 1999, Votruba y 
cols., 2000). En un estudio (Fig. 47.3) empleando 
agua doblemente marcada (Schoeller y cols., 1997), 
se observó la relación entre consumo cnergético y la 
recuperación de peso en mujeres que habían perdi- 
do 23 kg de media: el nivel de actividad Física era 
inversamente proporcional a la recuperación del peso. 
Como se puede apreciar en las figuras no hay una 
correlación lincal entre consumo energético debido 
a la actividad física y peso recuperado, pero sí apa- 
rece un lenómeno imbral situado en lorno a los 46 
J (11 kcal - kg! peso corporal + día?), que equiva- 
len a 80 minatos diarios de caminar a un ritmo rápi- 
do. Los sujetos con actividad física que consume 
más de esta cantidad de energía presentan una recu- 
peración mínima de peso o de masa grasa. 

“También se ha probado que una sesión de entre- 
namiento tras una dieta rica en grasa consume más 
energía que cuando es pobre en lípidos (King y cols., 
1995). Por tanto, podría haber una cierta dependen- 
cia entre la composición en macronutrientes de la 
dieta y la respuesta a la actividad física. 
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En muchas ocasiones no van aparejados la pér- 
dida de peso con la mejora de los indicadores de 
salud procedentes de la prescripción de ejercicio 
moderado. Por ejemplo, se ha probado que el ejer- 
cicio de baja intensidad y larga duración (cuatro a 
cinco sesiones semanales de 90 minutos de dura- 
ción al 55% de la capacidad máxima) resulta nota- 
blemente saludable a pesar de no haber pérdida de 
peso (Lamarche y cols., 1992). También se ha 
demostrado que un programa de siete días de ejer- 
cicio aeróbico es suficiente para iniciar la mejora de 
la sensibilidad de la insulina en mujeres obesas 
(Brown y cols., 1997). El incremento de la intensi- 
dad o de la duración de las sesiones sin dietas u otras 
medidas adicionales ha de ser enorme para que se 
dé una pérdida de peso significativa. Además, esas 
intensidades o duraciones pueden asociarse con un 
aumento poco justificado en el riesgo para sufrir 
lesiones por sobrecarga y otras patologías cardiovas- 
enlares. Por tanto, resulta mucho más eficaz, para 
el objetivo que nos ocupa, ampliar el tiempo de dura- 
ción de la actividad, manteniendo moderada la inten- 
sidad: por ejemplo, caminar rápidamente más tiem- 
po y/o más sesiones semanales. En el peor de los 
casos, tendremos sujetos con sobrepeso u obesos, 
pero más sanos (Wing y cols., 1999), Además, se ha 
comprobado cómo el ejercicio que contribuya a un 
balance energético negativo: aunque no produzca 
una pérdida de peso notable, sí produce un incre- 
mento significativo de la sensibilidad a la insulina, 


Grasa recuperada (kg/año) 


EEPA (kJ/Kg día) 


A Mujeres activas M Mujeres sedentarias 0 Mujeres moderadamente activas 


Figura 47.3. El mantenimiento de la pérdida de peso es proporcional a la actwdad fisica tras la pérdida de peso: aumento de 
peso (izquierda) y aumento de masa grasa (derecha) un año después de la pérdida de peso, frente al consumo energético de 
la actividad física. (Modificada de Schoeller DA, Shay K, Kushner RE. How much physical activity ts needed to minimize weight gain 


In previously obese wornen? Am J Clin Nutr, 1997; 66:551-556,) 
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Figura 47.4. Determinación del perímetro abdominal, 


probablemente como resultado de la pérdida de 
grasa de los adipocitos (IBcregren v cols.. 2004), 
Durante un estudio clásico de seguimiento de un 
programa de control de peso medrante dicta hipoca- 
lórica (Wood y cols., 1991) se analizó la influencia 
que suponía la introducción de ejercicio física aeró- 
bico a la citada dicta. Se estudiaron 132 varones con 
[MC de entre 28-34 ka - m*?, y 132 mujeres premc- 
nopáusicas con IMC de 24 a 30 ka - m?, todos ellos 
entre los 24 y 49 años de edad, asigenándoles al azar: 
sólo dieta, dicra más ejercicio y arupo control. El ejer- 
cicio prescrito consistía cn caminar rápido o trotar 
tres veces a la semana al 60-80% de la frecuencia car- 
díaca máxima durante 25 rninutos al principio, e 
incrementando la duración hasta los 45 minutos por 
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sesión a los cuatro meses. Después de un año ambos 
grupos con tratamiento experimentaron un déficit 
energético semejante de unas 470 kcal/día para las 
mujeres y de 390 Ical/día en el caso de los varones. 
Se comprobó una reducción significativa de la masa 
grasa en ambos grupos, de -4.3 + 5,2 kg en el grupo 
de la dieta y de -7,8 + 9,6 kg en el erupo de dicta y 
ejercicio, con un pequeño aumento en el grupo con- 
trol de +1.2 + 3,8 kg. Se probó un mayor aumento 
de colesterol unido a las HIDL. en el grupo de dicta y 
ejercicio (Fig. 47.5). Los triglicéridos disminuyeron 
en ambos grupos en los varones, pero no cn las muje- 
res. Las cifras de colesterol unido a LDL disminuyó 
en ambos grupos de hombres v mujeres. Por tanto, 
el estudio probaba que dieta v ejercicio mejoraban el 
perfil lipídico de estos pacientes, aunque el efecto 
sobre mujeres en edad fértil era mas limitado. 

No hay duda de que convencer a la población 
para que mejore sy mivel de actividad física es un 
logro favorable, pero desde el punto de vista de la 
salud pública es mucho más trascendente conven- 
cer a la población sedentaria de que haga algún tipo 
de ejercicio, aunque seca moderado. En muchas oca- 
siones, sugerencias sencillas como las que siguen 
pueden resultar de gran ayuda: 


Camine después de comer. 

Camine en lagar de hablar por teléfono. 
Utilice las escaleras. 

Bájese del antobús o de su automóvil antes de 
su llegada, y camine. 
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Figura 47.5. Modificación de los lípidos en respuesta a la dieta (azul), ejercicio (verde) y control (rojo). (Modificada de Wood PD, 
Stefanick ML. Williams PT, Haskell WL. The effects on plasma hpoproteins of a prudent welghtreducing dhel, with or without exer- 
cise, in overweight men and women. N Engl) Med. 1991; 325:46)-466.) 


e Juegue, activamente, con sus hijos y con su 
pareja. 


Las adaptaciones cardiovasculares tienen uma 
indudable influencia en la mejora de las numerosas 
patologías asociadas a la obesidad. El ejercicio mejo- 
ra notablemente la autoestima, haciendo que se favo- 
rezCa la adherencia tanto a la dicta como a los otros 
medios, e incluso permite cierta llexibilidad cn la 
restricción calórica. Además, las mejoras en la forma 
física hacen más sencillo la ejecución de las tareas 
de la vida diaria. 

La actividad física regular incrementa el consu- 
mo energético tanto durante el momento de la eje- 
cución como después de la misma, en un grado 
variable, que depende principalmente de la inten- 
sidad y duración de los ejercicios. Después del ejer- 
cicio, el metabolismo permanece temporalmente 
elevado. Este fenómeno se conoce con el nombre 
de exceso de consumo de oxígeno postejercicio 
(EPOC) (antiguamente deuda de oxígeno) y hace 
que el retorno a la situación de reposo previa al ejer- 
cicio requiera unos minutos en actividades ligeras 
como caminar, o varias horas tras ejercicios inten- 
sos y prolongados: hasta 12-24 horas tras una mara- 
tón. Además, la adherencia en un programa de ejer- 
cicios Facilita el mantenimiento de la pérdida de 
peso, y el control del mismo a largo plazo (Jakicic y 
cols., 2003). El entrenamiento físico de baja inten- 
sidad en sujetos obesos parece aumentar la oxida- 
ción de las grasas durante el ejercicio, pero no en 
reposo (Van Aggle y cols., 2002). 

Incluso en los casos de obesidad severa resulta 
necesaria la práctica de ejercicio. En estos pacien- 
tes es preciso emplear ejercicios adaptados, ya que 
suelen tener una percepción subjetiva del esfuerzo 
mayor, una biomecánica más limitada, e incluso pue- 
den sufrir dolor. El éxito de la programación estará 
muy influenciado por lo atractivos que resulten los 
ejercicios. Además, dada la dificultad adicional de 


es1os pacientes para perder, Y sobre todo mantener 


la pérdida de peso a largo plazo, al prescribir ejerci- 
cio debe considerarse los efectos beneficiosos adi- 
cionales que ofrece la actividad Física. Por esta razón 
han de ser programas especialmente orientados a 
mejorar la calidad de vida y la capacidad funcional; 
además de favorecer el perfil saludable, compensan- 
do los trastornos comúnmente asociados «a la obesi- 
dad, como son la diabetes tipo 2. hipertensión arte- 
ríal, dishpemia, etc. La actividad física en estos 
pacientes requiere algunas precauciones especiales: 
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e Intolerancia al calor: es frecuente que la acu- 
mulación de grasa se asocie a dificultades para 
compensar el calor. por lo que se debe poner 
especial cuidado en cl uso de ropa transpira- 
ble, adecuada hidratación, ejercicios acuáli- 
cos para días calurosos, etcétera. 

* Dificultades de movilidad: a veces los pacien- 
tes tienen limitaciones en ciertos ejercicios 
por su propia patología. En estos casos se han 
de buscar recursos para ejecutar los ejercicios 
con algunos apovos, o bien modificarlos lo sufi- 
ciente como para ser ejecutados con suficien- 
te eficiencia. 

e Limitaciones por sobrecarga: el sobrepeso o 
la obesidad pueden incrementar el riesgo de 
sufrir lesiones por sobrecarga, en especial 
durante ejercicios que cargan cl peso corpo- 
ral. Por ello se ha de cuidar especialmente cl 
calentamiento, el calzado, o modificar los ejer- 
cicios para minimizar este riesgo adicional, Se 
deben evitar ejercicios de impacto: utilizar, por 
ejemplo, ejercicios acuáticos. Es más elicaz el 
aumento de duración de los ejercicios que el 
aumento de la intensidad. 

* Dolor lumbar: es necesario valorar el estado 
de los músculos abdominales y paravertebra- 
les con objeto de reducir las molestias de la 
columna vertebral, 

e Trastornos de equilibrio: cl exceso de peso, 
la pobreza del desarrollo muscular y la defi- 
ciente utilización de los propioceptores favo- 
recen la aparición de éstos. 

* Disnea: si bien un cierto grado de hiperven- 
tilación es común y recomendable durante Jos 
ejercicios, éstos han de estar adaptados al 
paciente pura evitar una exagerada sobrecar- 
ga, especialmente en los pacientes más débi- 
les. En muchas ocasiones resulta útil dividir 
las sesiones en fracciones de al menos 10 
minutos, en especial cuando el sujeto está más 
limitado. 


Por último, queremos insistir una vez más cn la 
trascendencia del mantenimiento del peso corporal 
tras la pérdida de peso. Ya hemos explicado cl prota- 
gonismo del ejercicio físico en este aspecto. Se han 
harajado varias explicaciones para justificarlo: por un 
lado el ejercicio físico produce incremento del gasto 
cnergético tanto cn el momento de la sesión como 
después de ella; cn segundo lugar, cl ejercicio suele 
modificar el apetito y los hábitos alimenticios con 
una cierta tendencia a reducir espontáneamente cl 
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consumo de alimentos ricos en grasas; también influ- 
ye en el aumento proporcional de la masa magra; y, 
por último, hemos de considerar la mejora de la auto- 
estima, control de la ansiedad. mejora de) humor y 
mejora de la calidad de vida en general. Todos estos 
Factores, atribuibles a la actividad física regular, con- 
tribuyen a la adherencia al ejercicio y a facilitar el 
mantenimiento del peso ideal. 


Dieta 


Existe un gran número de tipos de dietas, más o 
menos rigurosas en la restricción calórica, o más 
o menos pintorescas. Todas ellas deberían estar ade- 
cuadamente equilibradas y deherían garantizar el 
necesario aporte de nutrientes, vitaminas, oligocle- 
mentos, etc. (Plodkowski y cols., 2003). Las dietas 
muy bajas en calorías (ingesta diaria inferjor a 800 
kcal) pueden producir grandes efectos a corto plazo, 
pero sucle resultar difícil mantener el peso a la larga. 
Guando se asocia el ejercicio regular a estas dictas, 
mejora sensiblemente la función cardiovascular, la 
resistencia y el grado de autoestima, sí bien el efec- 
to sobre la pérdida de peso es muy limitado, ya que 
una dieta con un valor calórico inferior a 800 kcal 
suele (ener un electo muy acusado sobre el peso 
corporal. 

las dietas ordinarias bajas en calorías (1.500- 
800 kcal/día) resultan especialmente recomenda- 
bles para obesidades tipo | y 1, ya que contienen 
nutrientes suficientes para facilitar la adherencia, 
y si se asocian con ejercicio Físico se minimiza la 
pérdida de masa magra. Generalmente se recomien- 
da una dieta media de 1.200-1.500 kcal/día para 
varones, y de 1.000 a 1.200 kcal/día para mujeres. 
Resultan especialmente recomendable las dietas 
pobres en grasa, que es el macronutriente con menor 
capacidad saciante y densidad energética más ele- 
vada (Rolls y cols., 2000). 

El total calórico debería estar distribuido de la 
manera siguiente. 

* Hidratos de carbono: 58%. 

e Grasas: 30%: 

— Saturada: 8-10%. 
Monoinsaturada < 15% del total. 
— Poliinsaturada < 10%. 
— Colesterol < 300 mg. 
e Proteínas: 12%. 


Estas proporciones han de corregirse si la dieta 
tiene menos calorías: por ejemplo, una dieta de 


1.200 kcal requiere un 15% de estas 1.200 kcal en 
forma de proteínas. 

Con estas dietas suelen conseguirse déficit de 
unas 250 kcal/día, que permiten reducir ] kg por 
mes, aproximadamente. Es frecuente que esta 
reducción lenta pueda no ser suficiente para el 
paciente, y que éste se decida por el empleo de otras, 
como por ejemplo las ricas en protemas y pobres en 
hidratos de carbono, en las que se le invita al pacien: 
te a comer Loca la cantidad de alimentos protéicos 
que desee, con la única restricción de los hidratos 
de carbono. Con estas dietas se puede perder 1 kg 
en una semana, pero es a costa de la pérdida de 
agua, por reducción de los depósitos de glucógeno, 
ya que inducen una elevación del glucagón que favo- 
rece la movilización del gticógeno hepático y muscu- 
lar. Cada gramo de glucógeno está unido a 3 g de 
agua, por tanto la movilización de todos los depósi- 
tos podría climinar en torno a un litro de agua. Por 
otro lado, se incrementa la liberación de cuerpos 
cctónicos como resultado del metabolismo de las 
grasas, a] ser éstos filtrados por el glomérulo renal 
anmentan la secreción de sodio intraluminal, que 
aumenta la excreción de sodio y agua. Este fenóme- 
no está limitado a la primera semana de tratamien- 
to. Además, si estas dictas se mantienen más tiem- 
po contribuyen a incrementar el colesterol total y el 
unido a las LDL, y suelen ser deficitarias en vitami- 
nas y oligoelementos por la drástica reducción de 
cereales, frutas y verduras. Además, constituyen un 
ambiente favorable a la osteoporosis y a la forma- 
ción de cálculos renales. Suelen seguirse de una 
recuperación del peso cuando se comienza a con- 
sumir hidratos de carbono de nuevo. 

Por otro lado, una dieta extremadamente baja en 
urasas (2% de la energía) y alta en hidratos de car- 
bono provoca un descenso en la tasa de lipólisis total 
del organismo, oxidación de las grasas total v oxida- 
ción de los ácidos grasos no plasmáticos durante el 
ejercicio realizado en ayunas, además de una rechuc- 
ción de los triglicéridos intramusculares (Coyle y 
cols., 2001). Existen algunos estudios (McCarty y 
cols., 1995) en los que se proponen algunos conse- 
jos dirigidos a favorecer la oxidación selectiva de las 
grasas: ejercicios de moderada intensidad (< 70% 
VO >....), ya que la elevada intensidad conlleva la uti- 
lización prioritaria de hidratos de carbono; ejerci- 
cios prolongados y continuos, de 40-60 minutos, va 
que en éstos los depósitos de glucógeno son parcial- 
mente deplecionados, aumentando cl consumo de 
grasas; ejercicio preferentemente por la mañana tras 


el ayuno de ocho horas, para favorecer los niveles 
altos de ácidos grasos libres, que puede Favorecer- 
«e administrando una-dos tazas de calé entre 45-60 
min antes del ejercicio; evitar comer hasta varias 
horas después de finalizar el ejercicio, ya que csto 
permite mantener una mayor oxidación de las gra- 
sas postejercicio. Si se quiere potenciar la pérdida 
de peso, la comida postejercicio será rica en proteí- 
nas y baja en hidratos de carbono y grasas; la cena 
será baja en grasas y rica en hidratos de carbono, 
para facilitar el ejercicio de la mañana siguiente. 


Consejos generales sobre alimentación 


Beba leche desnatada. 

Corna sólo si tiene hambre. 

Consuma aceite de oliva como principal fuen- 
te de grasas. 

* Consuma carne magra de pollo o pavo, y pie- 
7as con poca grasa de vacuno o cerdo: evite 
embutidos. 

e Controle el tamaño de las raciones. 
Descubra nuevos sabores en las verduras (res- 
cas. 

Elija menús bajos en calorías. 
Elimine la piel del pollo y del pavo. 

e Elimine toda la grasa visible de la carne, aves, 
o pescados. 

Emplec las frutas frescas como postre. 


e Evite fritos: consuma alimentos a la plancha, 
cocidos, asados o escalfados. 

e Evite las bebidas azucaradas. 

e Exite los aperitivos. 

e Evite los dulces. 

e No coma más, si se encuentra moderadamen- 


te satisfecho. 

e No consuma carne roja más de tres veces a la 
semana. 

* No consuma quesos más de tres veces a la 
semana. 


Educación sanitaria y otros medios 
adicionales 


Un clemento indispensable en toda patología con 
fluencia del comportamiento, y con altas tasas de 
recidiva, como lo es la que nos ocupa, requiere una 
información clara al paciente. En muchos casos 
puede resultar beneficioso el tratamiento psicológi- 
co de apoyo. Resulta necesario que el paciente tome 
conciencia de las calorías y composición de lo que 
mgiere, y de la actividad Física que realiza, por lo 
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que se recomienda un control regular, al menos del 
peso, de su ingesta, y del ejercicio realizado, a cargo 
del propio enfermo. Se debe recomendar comer sólo 
tres o cinco veces al día, no consumir alimentos 
fuera de los horarios de comidas, y servirse raciones 
controladas. 

También se puede ayudar al paciente limitando 
el tiempo dedicado 4 comer, y restringiendo el lugar; 
evitando que vea la televisión mientras come; limi- 
tando la disponibilidad de alimentos ricos en calo- 
rías; evitando la asistencia a lugares con fácil dispo- 
nibilidad de éstos: sugiriéndole que coloque los 
cubiertos entre bocados; sustitovendo los refrescos 
por agua; favoreciendo recompensas por el cumpli- 
miento de los objetivos; ayudándole a identificar las 
situaciones de riesgo de incumplimiento del progra- 
ma; tratando el estrés o la ansiedad: favoreciendo el 
apoyo familiar y social, elcétera. 

Existen numerosos fármacos en el mercado con 
peligrosas propiedades cuando se emplean sin el 
indispensable control médico, que podrían en algu- 
nos casos, resultar de avuda para los pacientes. l.os 
más empleados van dirigidos a reducir el apetito, a 
inhibre la absorción intestinal de grasa, o a aumen- 
tar el consumo cnergético. Reguieren un estricto 
control módico, y ofrecen uma dudosa elicacia a largo 
plazo. En ningún caso se han de urilizar como medio 
Único para el control del poso. 

Los tratamientos quirúrgicos han de reservarse 
para situaciones extremas, con IMG superiores a 40 
o cuando la obesidad se asocie a otras patologías 
que justifiquen el riesgo. 
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F32 FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


GUÍA PARA EL DISEÑO DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO PARA ENFERMOS 
CON SOBREPESO Y OBESIDAD 


1. Ejercicio aeróbico 


Objetivos: 


+ Reducir cl peso. 
e Aumentar la capacidad física general. 
* Reducir el riesgo cardiovascular, 


Tipo: ejercicios que involucren grandes grupos musculares, como caminar, montar en bicicleta, nadar, 
otros ejercicios acuáticos, remar... 

Frecuencia: cinco-siete días a la semana. 

Duración: 40-60 minutos (o dos sesiones diarias de 20-30 minutos). 

Intensidad: 50-70% de VO pico: 

Consumo energético: 700-2.000 kcal - semana! (300-50 kcal - día ?). 

Observaciones: debe darse prioridad a la duración sobre la intensidad. 


2. Ejercicio de fuerza 


Objetivos: 


e Mejorar o mantener el peso magro. 
e Mejorar las actividades de la vida diaria. 


Tipo: pesos libres, cintas elásticas, máquinas... 

Frecuencia: dos-tres veces - semana? (no en días consecutivos). 

Duración: 10-15 repeticiones/serie; una-tres series por ejercicio; 8-10 ejercicios. 

Intensidad: partir del 60% de 1-RMI, con incremento gradual según mejora. 

Observaciones: se puede comenzar con ejercicios de carga del propio cuerpo; intercalar con ejerci- 
cios aeróbicos. Puede resultar útil el uso de máquinas adaptadas. 


3. Ejercicio de flexibilidad 
Objetivos: 


e Mantener y mejorar la amplitud articular. 

e Mejorar el equilibrio y la marcha. 

e Reducir riesgo de lesiones osteoarticulares. 

Tipo: estiramientos. 

Frecuencia: cinco-siete veces - semana”. 

Duración: 10-30 segundos por ejercicio de cada grupo muscular principal. 


4. Calentamiento y vuelta a la calma 


p CAPÍTULO 


E as 


Cáncer y ejercicio físico 


M. Pérez Ruiz 


INTRODUCCIÓN 


En 1994 se produjeron 85.250 muertes por 
tumores malignos, lo que supuso el 25,2% de todas 
las defunciones. El yumento de la importancia rela- 
tiva del cáncer como causa de muerte que se ha pro- 
ducido en las últimas décadas, se debe, [undamen- 
talmente, al envejecimiento de la población y a la 
disminución de la mortalidad por otras causas. 

Se estima gue la incidencia del cáncer en Espa- 
Ba es de 125.000 casos al año. La mortalidad glo- 
bal se sitúa en 87.000 muertes al año, con una tasa 
de mortalidad por encima de 200 sujetos por 
].000.000 habitantes. 

En España, el cáncer de pulmón en el hombre y 
el cáncer de mama en la mujer son los tumores malig- 
nos más Frecuentes y que más muertes producen. 

Cada vez son más los pacientes con cáncer que 
se someten a Lratamientos específicos, Estos trata- 
mientos tíenen en la cirugía, la quimioterapia y la 
radioterapia sus pilares fundamentales. 

En la actualidad, teniendo en cuenta la posibili- 
dad de realizar prevención primaria podemos actuar 
mediante la promoción de hábitos de vida saluda- 
ble donde se trata de eliminar hábitos tóxicos y pro- 
mocionar hábitos de salud entre los que el ejercicio 
juega un papel prioritario. 

El ejercicio puede jugar un papel importante 
desde dos puntos de visla: 


* Prevención primaria y secundaria. 

* Como ayuda a la fatiga asociada a la enferme- 
dad que disminuye la calidad de vida de estos 
enfermos. 


Existen trabajos científicos que muestran la 
menor incidencia de determinados tipos de cáncer 
en los sujetos con una vida activa (Garabrant DH y 
cols., 1984; Gerhardsson M y cols., 1986; Gerhards- 
son M y cols., 1988; Gerhardsson M y cols., 1990; 
Giovannueci É y cols., 1998; Goodman MT y cols.. 
1997; Hartman T] y cols., 1998). 

La exposición a factores ambientales diversos es 
aceptada como uno de los lactores causales de 
mayor relevancia para la gran mayoría de los cánce- 
res (Lichtenstein y cols., 2000). Nuestra constitu- 
ción genética está preparada para la actividad Físi- 
ca y la sociedad industrializada actual nos está 
haciendo una población inactiva, nuestros genes 
comienzan a adaptarse a esta nueva situación y se 
constatan variaciones genéticas de alrededor de 
0,003% respecto a nuestros antepasados de hace 
10.000 años atrás (Sibley CG, 1990). Consecuen- 
temente la vida sedentaria puede ser una de las 
explicaciones que justifiquen las variaciones en la 
incidencia del cáncer observadas en la actualidad. 


ACTIVIDAD FÍSICA Y RIESGO GLOBAL 
DE PADECER CÁNCER 


La población sedentaria tiene un 60% de riesgo 
de desarrollar cáncer de colon (dos veces incremen- 
tado el riesgo respecto a la población activa), si lo 
comparamos con el riesgo que esta misma pobla- 
ción tiene respecto a padecer enfermedades cardio- 
vasculares, que es de un 30-40%, esto evidencia la 
importancia que tiene el ejercicio en la prevención 
de este tipo de cáncer en particular. Así, si compa- 


IMOLOGÍA DEL EJERCICIO 


ramos la inactividad lísica con otros factores rela- 
cionados con cel riesgo de padecer cáncer de colon, 
se podría atribuir a la inactividad un porcentaje apro- 
ximado de un 13-14% de contribución (Slattery y 
cols., 1997; La Vecchia y cols., 1999). En este sen- 
tido, hay que tener en cuenta que tan sólo un 8% 
de los cánceres de colon pueden ser atribuidos a 
historia familiar. 

Por tanto, pademos decir que la actividad física 
tiene marcados efectos sobre una gran cantidad de 
funciones del cuerpo humano, que pueden influir 
sobre el mesgo global de padecer cáncer (Knjala, 
1996). Dentro de los procesos mecánicos directos 
podemos enumerar la mejora de la circulación a 
todos los territorios, de la ventilación pulmonar, del 
transito intestinal, el mayor gasto energético total, 
la mejora de la Función inmune y las posibles mejo- 
ras en la capacidad de reparación del ADN celular, 
además de ayudar a reducir la obesidad abdominal, 
disminawr la producción de IGF-1, incrementar los 
niveles de PGF2a e inhibir la síntesis de PGE2 (aso- 
ciado con crecimiento tumoral en estudios anima- 
les); todos ellos son factores que tienen relación con 
el riesgo de padecer cáncer. 
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Sedentaria Moderada Intensa 


Actividad física en el tiempo libre 


De todos es conocido que la actividad Física 
puede disminuir el tiempo que las heces permane- 
cen en contacto con la mucosa intestinal. lo que 
reduce el período de contacto de carcinógenos con 


la misma. asociando a este Factor el efecto benefi- 
cioso del ejercicio sobre la sensibilidad a la insuli- 
na, sobre prostaglandinas y los niveles de ácidos 
biliares que también pueden influir en cl crecimien- 
to y proliferación de células del colón (Slattery, 
2004). 

De 40.000 casos de cáncer colorrectal revisados 
cn 48 estudios recogidos «de la bibliografía en los últi- 
mos 20 años, 35 de ellos muestran un efecto protce- 
tor del ejercicio en aquellos grupos de población que 
realizaban actividad física regular o tenían trabajos 
activos (Thune y cols.. 2001). Los hombres y muje- 
res que gastaban 1.000 kcal - semana”! (250 kcal - 
día! x 4 días - semana?) disminuían la incidencia de 
cáncer de colón en un 40% (Figs. 48.1 y 48.2). 

La actividad física modula la producción, el meta- 
bolismo y la excreción de hormonas sexuales (estró- 
genos y progesterona) relacionadas con el cáncer de 
mama, previene la obesidad, mejora el sistema inmu- 
nitario y las defensas contra el estrés oxidativo celu- 
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Figura 48.1. Riesgo relato de cáncer de colon y nivel de actividad física realizado. (Modhcada de Thune 1, Furberg AS. Physical 
activity and cancer nsk: dose-response and cancer, all sites and site-specífic. Ed. Lippincott Willams 2 Wilkms. Med Sal Sports Exerc 


2001; 33 (6):5530-5550.) 
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Figura 48.2. Riesgo de padecer cóncer en relación al gasto 
calónco de la actudad medido en MET. (Modihcada de Thune 
L Furberg AS. Physical activity and cancer risk: dose-response 
and cancer, alí sites and site-speclic Ed Lippincot Williams 8 
Wilkins, Med Sei Sports Exerc, 2001, 33 (6):5530-5550.) 


lar, dismintivendo cl riesgo de este cáncer en pobla- 
ción activa cn un 30% respecto a población seden- 
Lanka. 

En este mismo sentido, existen estudios al res- 
pecto sobre los efectos beneficiosos del ejercicio y 
la vida activa sobre cánceres localizados en la prós- 
tata, en el ovario, en el endometrio o en el pulmón. 
Estando menos claro el papel de la actividad física 
para prevenir el cáncer de localizaciones como el 
riñón. la vejiga, el estómago, cl cerebro, y la piel 
entre otros (Thune y Purberg, 2001). 


¡si 


EL EJERCICIO Y LA ACTIVIDAD FÍSICA 
AYUDAN A DISMINUIR LA FATIGA ASOCIADA 
AL CÁNCER 


EJ ejercicio regular y continuado aumenta la inde- 
pendencias la capacidad funcional de pacientes con 
determinadas patologías crónicas, y en la actualidad 
nache cuestiona la importancia del ejercicio en la 
rehabilitación del enfermo cardíaco. Numerosas evi- 
dencias cientílicas muestran como el ejercicio es 
electivo para contrarrestar los efectos perjudiciales 
que cualquier enfermedad crónica tiene sobre la 
capacidad funcional del paciente. Distintos estu- 


CANCER Y EJERCHCIO FÍSICO: 


dios muestran también los cfectos adversos que la 
inactividad produce en todos los sistemas, siendo 
de especial relevancia la pérdida de proteínas muscu- 
lares y la remodelación muscular que sufre este teji- 
do (tejido que constituye el 45% de nuestro peso 
corporal) hacia fibra rápida tipo Hx (Pérez M. y cols. 
2002). 

Para la mayoría de los pacientes con cáncer, la 
remodelación muscular hacia fibra muy meficiente 
y la atrofia muscular, así como la disminución de la 
capacidad funcional son serios problemas. Estos 
daños están particularmente presentes durante el 
tratamiento con quimioterapia y radioterapia. Estu- 
dios científicos en los que se incluye el ejercicio 
durante estos períodos de tratamiento del cáncer, 
informan de los electos positivos sobre aspectos psi- 
cológicos y fisiológicos del paciente que padece la 
enfermedad, mejorando de forma importante la cali- 
dad de vida global del paciente. 

Aproximadamente cl 70% de los sujetos con cán- 
cer padece fatiga; csto les limita la actividad Física, 
originando un mayor desacondicionamiento muscu- 
lar que será causante de una mayor inactividad que 
a largo plazo originará una mayor fatiga (Dimco, 
2001: Lucía y cols.. 2003) (Fig. 48.3). 

La etiología de la fatiga originada en el cáncer cs 
multifactorial. Entre los múltiples [actores relacio- 
nados con la fatiga destacamos la anemia, el estado 
nutricional, las alteraciones en cl patrón del sueño, 
el desacondionamiento del tejido muscular, la reac- 
ción sistémica de los tejidos dañados por la enfer- 


Tratamiento 


Hábitos 


¡ renami 
sedentarios Entrenamiento 


Atenúan | Atenúan la fatiga | | Atenúan la fatiga | 


Q 


[ Círculo vicioso de fatiga | vicioso de [ Círculo vicioso de fatiga | 


Figura 48.3. Los hábitos sedentarios tenen marcada relación 
con perpetuar la fatiga. Sólo la actividad física puede rormper 
el círculo vicioso que se establece. (Modificada de Lucia A. Can- 
cerrelated fatigue: con exercise Physiology assist oncologists? 
Lancel, 2003; 4:616-25.) 
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medad y por su tratamiento (por ejemplo, liberación 
de citohinas del tejido necrótico que provoca la tadio- 
terapia) (Dimeo, 2001), además de los factores cmo- 
cionales que se asocian a la enfermedad. La Fatiga 
cs también un serio problema en los supervivientes 
de la enfermedad, experimentando este síntoma el 
30% de los que sobreviven a la misma, aun a pesar 
de haber pasado varios años. 


Etiología de la fatiga en pacientes 
con cáncer 


La fatiga física la podemos definir como la inca- 
pacidad para mantener un determinado trabajo 
muscular. Existen test que objetivan este hecho, por 
ejemplo podemos identificar la disminución de las 
curvas de Puerza/Giempo en el músculo cuadriceps 
durante contracciones musculares submáximas o 
máximas. Si esta disminución es atentada después 
de un período de entrenamiento podemos afirmar 
que el músculo cuadrideps es menos fatigable. 


Sístema nervioso central (SNC) 

La fatiga es un proceso complejo que puede tener 
orígen en uno o más pasos del funcionanúento de la 
cadena que va desde el sistema nervioso central hasta 
la fibra muscular esquelética. Algunos ncuromodu- 
ladores, como el amonio y las citokinas, pueden actuar 
en el SNC alterando la percepción de esfuerzo y dis- 
minuvendo la capacidad de ejercicio. La concentra- 
ción citokinas (IL-1, 1-6, VNE y PI) aumentan en 
sujetos con cáncer como resultado de la mteracción 
entre él Lumor y el sistema inmune (Dimeo, 2001). 

El tratamiento quimioterápico o radioterápico, 
así como el propio tumor y la alteración del sistema 
inmune, originan la producción de sustancias que 
alteran la renovación diaria de proteínas al activar 
los procesos de protealisis y disminuir la síntesis de 
proteínas. Dichas sustancias son el factor inductor 
de proteolisis (PLF), el factor de necrosis tumoral 
(TN E-00, las intelcukimas -1 y 6 (IL1, JL6), el inter- 
Feron y las citokinas, además de que la inactividad 
promueve por sí misma la excreción por parte del 
músculo de proteasa y prostaglandinas PGE2 que 
generan proteolisis y destrucción muscular, origi- 
nando una pérdida de masa muscular asociado a la 
enfermedad, y que a veces puede llegar a alcanzar 
en situaciones extremas, un pérdida del 80% de la 
masa corporal total. 

También existe un aumento de la secreción del 
factor movilizador de lípidos (LME), que actuando 


—— 


sobre beta receptores adrenérgicos del tejido adipo- 
so activan a la lipasa provocando lipólisis. 

Por otra parte. el aumento del TNF-a y la dismi- 
nución de la expresión de proteínas GLU'L-A asocia- 
das al cáncer originan la disminución de la sensibili- 
dad a la glucosa y resistencia a la insulina, atectando 
también indirectamente a la síntesis de proteínas. 

El ejercicio actúa en muchos de los mecanismos 
citados anteriormente. mejorando su funcionamien- 
to. Así por ejemplo, aumenta la expresión de la pro- 
tema GLUTA y disminuye la producción del factor 
necrótico tumoral ayudando al metabolismo de la 
glucosa e indirectamente a la síntesis proteica. 

Además. el ejercicio regula la expresión a la baja 
de enzimas proteolíticas y disminuve la liberación 
de citokinas atenuando el catabolismo muscular. 

En resumen, el ejercicio atenúa: 


La respuesta inflamatoria celular, 
La producción de citokinas. 
Regula a la baja las sustancias relacionadas 
con la inflamación. 

* La producción de factores inductores de pro- 
teolisis. 
Mejora la Función inmune. 
Mejora la síntesis proteica. 
En definitiva controla la progresión del esta- 
do catabólico. 


Tan sólo caminar intervalos corlos con descan- 
sos, siempre con inicios graduales (comenzando tres 
minutos seguidos) hasta alcanzar sesiones continua- 
das de 10 minutos basta acomular 30 minutos 
durante 6 semanas, resulta electivo sobre la capa- 
cidad funcional de los músculos y sobre la dismin»- 
ción de la pérdida de protemas. Estos beneficios ya 
pueden ser observados con 2 sesiones de 15 minu- 
tos - semana”. 

También el ejercicio de Fuerza moderada mejo- 
ra el sistema muscular y reduce la fatiga asociada al 
cáncer. Otros apoyos relacionados con alguna tera- 
pia física, como es la electroestimulación, han sido 
objeto de estudios en ratas que padecían cáncer de 
colon mostrando que dicha terapia previene la pér- 
dida de masa muscular (Tabla 1). 


Insuficiente transporte de oxigeno 
a los múscutos 


Este hecho puede ayudar, en parte, a la fatiga 
que estos pacientes presentan durante actividades 
que requieren un consumo de oxígeno relativamen- 
te bajo para realizar su trabajo. 
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Tabla 1 
Beneficios potenciales del ejercicio en el paciente de cáncer 


Psicológicos 


Reduce la ansiedad 


Menor depresión 


Aumenta el vigor Mejora la flexibilidad 


Mejora la capacidad funcional 


Fisiológicos 


Mejora la fuerza muscular 


Mejora la autoestima 


Mejora la composición corporal y el control de peso 


Mejora la calidad de vida 


Acorta la duración de la neutropenia y trombocitopenia 


Aumenta los niveles de hemoglobina (Hb) 


Aumenta la actividad de las células NK («National Killer») 


Reduce la fatiga 


Disminuye las náuseas y vómitos 


Menos diarrea 


Mayor control del dolor 


Modificada de Cournaya KS, Mackey JR, Quinney HA. Neoplasms capítulo 15, 179-191. ACSMs, 2003. 


A este insuficiente transporte de oxígeno «a los 
tejidos contribuye de forma decisiva la anemia aso- 
ciada al cáncer (30%). Esta es conscevencia del 
daño que el tratamiento origina sobre la médula ósea 
y la toxicidad que el tratamiento tiene sobre el riñón 
(disminuyendo la producción de eritropoyctina). 

Además, también puede verse afectado el pulmón 
por metástasis y daño pleural, con la alteración que 
«llo produce sobre el cociente ventilación /perlusión 
y la consiguiente reducción de la oxigenación de la 
sangre arterial y por tanto la llegada y abastecimien- 
to de oxígeno a los músculo en ejercicio. Tiene espe- 
cial relevancia clínica la toxicidad pulmonar asocia- 
da al tratamiento con radioterapia torácica. 

También la terapia utilizada en el cáncer puede 
afectar a la dinámica cardíaca. Además, la radiote- 
rapia del mediastino y la medicación con antineo- 
plasicos pueden originar daño miocárdico, alteran- 
do y reduciendo el gasto cardíaco (Levine, 1997, 
Dimeo, 2001, Keefe 2002). 


Atrofía muscular 


La atrofia del músculo esquelético es común en 
los pacientes con cáncer como resultado del catabo- 
lismo proteico ocasionado por distintos factores pro- 
ducidos por el tumor y que contribuyen a aumentar 
la respuesta inflamatoria. Además, hay que conside- 
rar los electos adversos originados por las drogas 
inmunosupresoras (corticoides, ciclosporinas. ciclo- 


fosFamidas...), agravado todo ello por el sedentaris- 
mo y a veces el reposo prolongado en la cama. 

Como consecuencia de esto se produce una dis- 
minución de la masa muscular, una alteración del 
metabolismo aeróbico (debido a un descenso de la 
masa mitocondrial) y una reducción de la capilari- 
zación de la libra muscular (Hickson y cols.. 1993, 
Shjma y cols., 2002). 

Una causa a tener en cuenta en la fatiga muscu- 
lar es el fallo de los procesos acoplados de excitación- 
contracción. Parece que en sujetos sanos un posible 
mecanismo responsable de la fatiga loca) es el acú- 
mulo de fósforo inorgánico (Pi) o de otros metaboli- 
tos derivados del metabolismo energético celular 
(Darnley, 2001, Westerblad, 2002). En los enfermos 
con cáncer, el acoplamiento excitación-contracción 
puede estar alterado como consecuencia del trata- 
miento. Así, se sabe que la radioterapia puede dañar 
las membranas celulares de la fibra muscular y alte- 
rar el mecanismo de liberación y recaptación del cal- 
cio. También el factor necrótico tumoral (TNF-a) 
puede alterar las membranas celulares y lesionar el 
mecanismo de acoplamiento excitación-contracción. 


EVIDENCIAS CIENTÍFICAS 
POR LAS QUE EL EJERCICIO 
Y EL ENTRENAMIENTO ATENÚAN LA FATIGA 


Los primeros trabajos que observaron benefi- 
cios del ejercicio en los pacientes con cáncer fue- 
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ron aquellos que hacían referencia a los efec- 
tos positivos del ejercicio sobre aspectos psicoló- 
gicos y emocionales del paciente (Winningham 
y cols., 1983). 

Con posterioridad, muchos otros estudios han 
remarcado el electo beneficioso del ejercicio sobre 
la capacidad Funcional, la capacidad de tolerar más 
ejercicio y la disminución de la latiga asociada a la 
enfermedad (Dimeo y cols., 1996, 1997, 1998, 
1999, Mock y cols., 1994, 1997; MacVicar y cols., 
1989; Schwartz y cols., 200); Burnham y cols. 2002, 
Lucía y cols. 2003). Los estudios revisados encuen- 
tran mejoras con programas de ejercicio de duracio- 
nes aproximadas entre 6 y 10 semanas, y general- 
mente el programa incluye de tres a cinco sesiones 
de entrenamiento a la semana, teniendo la mayoría 
de las sesiones una duración de alrededor de 30 
minutos, con una intensidad entre el 60 y 85% de 
la Irecuencia cardíaca máxima. 

Especialmente interesantes resultan los traba- 
jos realizados por Dimeo y cols. en 1996, 1997 y 
1998, en los que analizaron los efectos del entre- 
namiento en sujetos con cáncer, estudiando las 
variables lisiológicas clásicas (frecuencia cardíaca, 
lactato en sangre a intensidades submáximas). Los 
resultados sugieren una significativa mejora fun- 
cional del grupo de sujetos entrenados respecto al 
grupo control. 

El consumo máximo de oxigeno es un indicador 
objetivo de salud, existiendo una relación positiva 
entre unos valores altos de VO, y una mavor longe- 
vidad, así como un mejor factor pronóstico dentro 
de la enfermedad cardiovascular (Kujala y cols. 
2001). Por lo tanto. cesta variable fisiológica que es 
de muy fácil medida en los laboratorios de Fisiolo- 
gía del ejercicio tiene gran utilidad para analizar de 
forma objetiva las mejoras que acontecen en los 
pacientes con cáncer sometidos a programas de ejer- 
cicio, y comprobar así la efectividad del entrena- 
miento. Existen numerosos trabajos en la bibliogra- 
fía que sugieren que cl entrenamiento físico mejora 
el consumo de oxigeno cn pacientes con cáncer y 
en supervivientes de cáncer (Dimeo, 1999, MacVi- 
car w cols. 1989. Burham y cols. 2002, Oldervoll y 
cols., 2003). Los estudios muestran unanimidad en 
sus resultados, encontrando una mejora del consu- 
mo de oxígeno máximo en los sujetos enfermos y 
supervivientes de cáncer después de ser sometidos 
a un período de 10 semanas de ejercicio continua- 
do. El incremento de la capacidad aeróbica máxi- 
ma es atribuible a una mejora de la [unción cardio- 
rrespiratoria, del transporte de oxígeno y de la 


capacidad aeróbica muscular (mayor densidad mito- 
condnal y capilarización muscular) (McArdle, 2001; 
Burnham, 2002). 

Los pacientes con cánecr no sometidos a nin- 
gún entrenamiento físico alcanzan un consumo de 
oxígeno máximo de aproximadamente de 14 ml - 
kg* - min! Jo que supone unas cuatro veces el con- 
sumo de oxigeno basal (3,6 ml + kg - min") (McVi- 
car y cols., 1989). Estos valores son similares a los 
de otros enfermos que padecen otro tipo de enfer- 
medades crónicas (Vaquero y cols. 1998). Como 
consecuencia de esta baja capacidad luncional, 
cualquier actividad de la vida diaria, cuyo cos- 
te energótico, expresado en VO,, esté próximo a 
14 ml - kg? - min! (como por ejemplo caminar 
a cierta intensidad), puede suponerles una carga 
de trabajo difícil de mantener más allá de unos 
pocos minutos de duración, con lo que en cstos 
pacientes la condición de desentrenamiento se per- 
petua en el tiempo. Esto evidencia claramente la 
necesidad de diseñar programas de entrenamien- 
to que mejoren la capacidad funcional de cstos 
pacientes. Así, por ejemplo, en los trabajos de Mac- 
Vicar (1989) se observó como después de un entre- 
namiento de 10 semanas de duración llevado a 
cabo por un grupo de mujeres que padecían cán- 
cer de mama y recibían tratamiento quimioterapi- 
co, el VO), aumentó de (4 a 2] ml - kg! - min”. 
Con esta mejora en la capacidad funcional. la 
mayoría de las actividades de la vida cliaria supo- 
nen para el paciente un trabajo submáximo por 
debajo de su capacidad funcional, fácilmente sopor- 
table en el tiempo sin que aparezca la fatiga. 

Estudios realizados en niños que sobreviven a 
una leucemia linloblastica aguda han mostrado una 
disminución del VO,),,, respecto a los niños con- 
troles de la misma edad que no padecen la enfer- 
medad. Nuevamente los datos indican la necesi- 
dad de incrementar la capacidad funcional a través 
de programas de entrenamiento, en todo tipo de 
pacientes independientemente de su cdad (War- 
ner y cols., 1997; Hauser y cols., 2001: Vizinova v 
cols., 2002). 

Por tanto, el ejercicio continuado y regular mejo- 
ra la función cardíaca y muscular, disminuye la pér- 
dida proteica muscular, mantiene la actividad de la 
fibra lenta, atenúa los electos adversos tóxicos de 
las amtracielinas sobre la médula ósea y el miocar- 
dio (Kanter y cols., 1985) y estimula la critropoye- 
sis con el subsiguiente incremento en la capacidad 
de transporte de oxígeno en la sangre (Dimco y cols., 


1997). Se ha observado que tan sólo son necesarias 
scis semanas de entrenamiento para que la concen- 
tración media de Hb en hombres y mujeres, que 
padecían diversos tipos de cánceres, se incremen- 
te de 10 g/dl a 13 g/dl. 

El caso de Lance Armstrong. diagnosticado de 
cáncer testicular avanzado acompañado de metás- 
tasis en cercbro y pulmón en octubre del 1996, es 
un reflejo de la gran plasticidad y adaptabilidad del 
músculo esquelético y de los tejidos en gencral cuan- 
do éstos reciben un apropiado estimulo de cntrena- 
miento. Este deportista, a pesar de los meses de 
enfermedad aguda que lo mantuvo retirado de la 
competición, retorno a la misma en el invierno de 
1998 y ha sido ganador del Tour de Francia siete 
veces consccutivas desde 1999 a 2005. 


CONTRIBUCIÓN DE LA FISIOLOGÍA 
DEL EJERCICIO A LA ONCOLOGÍA 


Los laboratorios de fisiología del ejercicio pue- 
den ayudar a la rehabilitación de cualquier enfer- 
medad erónica. estableciendo una serie de datos 
objetivos de las variables fisiológicas que nos ayu- 
dan a valorar la capacidad funcional inicial de un 
paciente. Á partir de estos datos obtenidos en los 
test funcionales podemos dar las pautas de ejerci- 
cio individualizado para cada paciente (tipo, fre- 
cuencia, intensidad, duración de las sesiones). Las 
sucesivas reovaluaciones del paciente irán marcan- 
do los cambios dentro de la planilicación y la pres- 
cripción de ejercicio v nos mostrarán de forma obje- 
tiva las mejoras que la actividad programada ha ido 
ocasionando cn dicho paciente. 

El Colegio Americano de Medicina del Deporte 
(ACSM) aconseja para el paciente con cáncer un 
seguimiento continuado c individualizado, además 
de ofrecer unas recomendaciones y contraindica- 
ciones de ejercicio. Trabajos recientes realizados en 
pacientes con cáncer colorectal han mostrado cómo 
aumenta el benelicio del ejercicio conforme es 
mayor el nivel de actividad Física realizada en estos 
enfermos, tanto en frecuencia como en duración o 
en intensidad de la misma (Slattery, 2009). Cuan- 
do los estudios analizan el ejercicio físico como pre- 
ventivo, se abserva que la actividad física de inten- 
sidad alta muestra mayor protección de padecer 
cáncer colorectal respecto a la actividad realizada a 
intensidad moderada o baja (Le Marchand y cols., 
1997; White y cols., 1996; Martínez y cols., 1997, 
Slattery y cols., 1997; Longnecker y cols., 1995; 
Friedemreich, 2001). 
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RECOMENDACIONES DE PRESCRIPCIÓN 
DE EJERCICIO EN PACIENTES CON CÁNCER 


Tipo de ejercicio 

Ejercicio para la mejora de la resistencia cardio- 
vascular. Debe poner en juego grandes masas muscu- 
lares y cargar el peso del propio paciente (ejemplo, 
caminar), excepto para aquellos con daño óseo 
importante, donde se utilizarán mejor ejercicios en 
cl agua o en bicicleta estática. 

Ejercicios de fuerza. Con peso libre o con máqui- 
nas. Baja carga y 10-15 repeticiones. 

Ejercicios de flexibilidad, sobre todo para aque- 
llos pacientes sometidos a algún tipo de cirugía que 
haya podido afectar el rango de movimiento de algu- 
na articulación (cirugías de mama). 


Frecuencia y duración 


De acuerdo con el Colegio Americano de Medi- 
cina del Deporte la frecuencia mínima son dos sesio- 
nes a la semana de 20-60 minutos de duración por 
sesión; esta frecuencia y duración consigue mejo- 
ras de la capacidad funcional en población general. 

En los enfermos de cáncer existen fases en las que 
la enfermedad se eracerba y no se soportan sesiones 
tan largas, por ello podemos ir acumulando períodos 
de tres minutos de actividad con períodos de descan- 
so; la duración de cada período pucde ir gradualmen- 
te aumentando. Los beneficios se oblienen con sesio- 
nes acumuladas de 15-20 minutos diarios. Cada 
sesión de ejercicio debe suponer un costo encrgéti- 
co de 150-400 kcal/sesión. Podemos establecer la 
duración de la sesión a partir de conocer las kcal gas- 
tadas a la intensidad establecida en la sesión. 


Intensidad de ejercicio 

Ejercicio para la mejora cardiovascular: 

Podemos ntilizar la frecuencia cardíaca como 
referencia, siendo la intensidad recomendada entre 
el 55 y el 85% de la frecuencia cardíaca máxima teó- 
rica, que equivale «a una puntuación entre 12 y 14 
de la escala de percepción de esfuerzo (RPE). 

Los trabajos de Stlattery, 2004 remarcan el mayor 
etecto encontrado en aquellos grupos de pacientes 
donde se utiliza ejercicio de más alta intensidad. 

Ejercicio de fuerza: para mantener la masa muscu- 
lar no debemos descuidar el trabajo de fuerza. 

Al principio es mejor el uso de máquinas que nos 
ayudan a la ejecución del gesto, luego se pueden 
utilizar pesas libres. 
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La intensidad puede ser cercana al 50% de | RM, 
3-5 y hasta 10 repeticiones, dos días en semana, 20 
minutos de duración de la sesión. Siempre limita- 
do por los síntomas. 


CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES 


El ejercicio intenso está contraindicado en aque- 
llas circunstancias en las que el sujeto presenta una 
analítica con parámetros hematológicos muy altera- 
dos: 


* Hemoglobina < 10 g - di”. 

* Leucocitos < 3,000 - ml”. 

e Neutrófilos <0,5 x 10% - mp". 
* Plaquetas < 0,5 x 10? - mi! 


Supone también contraindicación: 


e biebre > 38 *C. 

e Disnca con el ejercicio. 

e Caquexia. 

e Dolor óseo (pelvis, vértebras...). 
* Náuscas severas. 


La natación puede incrementar el riesgo de infec- 
ción bacteriana cuando existe un recuento bajo de 
neutrófilos. 

A veces, cuando cl rango de movimiento de las 
extremidades superiores (cirugía de mama) está 
limitado, la mayor intensidad de ejercicio se rea- 
lizará con el tren inferior, sin olvidarnos de movi- 


lizar extremidades superiores hasta el límite del 
dolor. 


CONSIDERACIONES GENERALES 


Debemos tener en cuenta que la medicación uti- 
lizada puede producir efectos adversos sobre: los 
nervios, el corazón, el pulmón, los músculos y las 
células de la sangre. 

Estos cfectos adversos asociados, limitarán la eje- 
cución de ejercicios de impacto cuando existan ante- 
cedentes de fracturas. Asimismo se limitará la nata- 
ción por un potencial incremento de infección 
bacteriana cuando el número de neutrófilos sea 
< 0,5 x 10. mi" (Tabla 2). 


FUTURAS INTERVENCIONES: 
ELECTROESTIMULACIÓN NEUROMUSCULAR 
(NMES) 


La NMES es una intervención de fácil aplica- 
ción para los enfermos que deben guardar repo- 
so en cama, es además útil proporcionando efec- 
tos beneficiosos sobre las características de los 
músculos. 

Esta técnica se ha aplicado con éxito en otras 
patologías crónicas, como enfermos trasplantados 
de corazón (músculos desentrenados por inactivi- 
dad), con buenos resultados. Se ha observado, tras 
la aplicación de programas cortos de seis semanas, 


Tabla 2 
Precauciones y consideraciones especiales cuando se renscripe ejercicio físico en pacientes con cáncer 
o supervivientes de cáncer 


Complicaciones 


Análisis de sangre: 
Hb < 8 g/dl 
Número neutrófilos < 0,5 x 10? - |- 
Número plaquetas < 50 x 10? - |" 


Fiebre > 38 *C 


Precauciones 


Evitar actividades que requieran alto VO, (ejemplo, alta intensidad) 
Evitar actividades que aumenten el riesgo de infección (ejemplo, natación) 
Evitar actividades que puedan implicar riesgo de sangrado 

(ejemplo, alto impacto) 


Puede indicar infección. Evitar alta intensidad 


Caquexia (pérdida de > 35% del peso corporal) | Esta pérdida limita el ejercicio de moderada intensidad 


Disnea 


Dolor óseo 


Náuseas severas 


Fatiga extrema 


Ataxia, neuropatía periférica 


Investigar la etiología. Modifica la tolerancia al ejercicio 


Evitar actividades que incrementen el riesgo de fracturas 


Modifica la tolerancia al ejercicio 
Limita la tolerancia al ejercicio 


Evitar actividades que requieran coordinación (ejemplo, andar sobre tapiz) 


Modificada de Coumaya KS, Mackey JR, Quinney HA. Neoplasms capítulo 15, 179-191. ACSMs, 2003. 


efectos bencficiosos sobre las características del 
músculo (más capilarización, mayor proporción de 
libra lenta eficiente) (Vaquero y cols., 1998; Pérez 
y cols., 2002). Por tanto, podría ser una estralegía 
para los enfermos que deben guardar reposo en 
cama después de cirugías. 
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CAPÍTULO 


Esclerosis múltiple y ejercicio físico 


L. M. López Mojares 


INTRODUCCIÓN 


La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad 
desmielinicante primaria adquirida, en la que la mic- 
lina del sistema nervioso central es el órgano diana 
de un proceso, o procesos, autoinmunes. Está carac- 
terizada por inflamación crónica, desmielinización, y 
proliferación exagerada de la neuroglia. Para el diag. 
nóstico se emplea la resonancia magnética, el estu- 
dio del líquido cefalorraquídeo y lus potenciales evo- 
cados. Como hemos indicado, se crec que se debe a 
una etiopatogenia autoinmune, mediada por células 
'L activadas, que penetra la barrera hematocnectáli- 
ca y ataca la mielina (Pender y cols., 1996). No obs- 
tante, sc apuntan posibles causas medioambientales, 
virales y genéticas (Burks y cols., 2000). La pérdida 
de mielina, sustancia rica en lípidos que actúa como 
aislante de los nervios, altera la conducción nervio- 
sa. Se caracteriza por la aparición de «placas» dise- 
minadas por el sistema nerviosos central (SNC). Suele 
afectar a adultos jóvenes, especialmente entre los 20 
y 40 años. Es frecuente que las exacerbaciones de la 
enfermedad se precedan por infecciones de las vías 
respiratorias altas. Se ha apuntado que las infeccio- 
nes virales podrían facilitar la alteración autoimmu- 
ne. Los síntomas a menudo ceden durante el emba- 
razo. Se considera como la causa más [recuente de 
invalidez de origen no traumático, en individuos jóve- 
nes, en los países occidentales. La prevalencia en 
España cs del orden de 50 por 100.000 habitantes 
(Fimhaber y cols., 1994), y es más frecuente en muje- 
res que en hombres (Weinshenker y cols.. 1996), 


Los principales lactores de las limitaciones motri- 
ces de los enfermos con EM son: 


* La menor eficiencia de la activación de la uni- 
dad motora. 
* El incremento de la fatiga central. 


Las características clínicas más notables, rela- 
cionadas con el ejercicio lísico son: 


Fatiga (la más frecuente). 

Debilidad muscular. 

Disfunción del sistema nervioso autónomo 
(SNA): taquicardia, hipotensión ortostática... 
Espasticidad. 

Falta de coordinación. 

Alteraciones del equilibrio. 
BHipersensibilidad al calor. 

Pérdida de sensibilidad y adormecimiento 
local. 

* Temblor. 


Además, existen otros síntomas, que a menudo 
pueden alterar indirectamente la actividad lísica: 
trastornos visuales y oculomotores, alteraciones géni- 
tourinarias e intestinales, etc. Los síntomas moto- 
res de los miembros suclen tener un inicio distal. 

Tradicionalmente, se recomendaba a estos 
pacientes evitar el ejercicio físico por la fatiga y los 
trastornos térmicos que pudiesen ocasionar, ya que 
como analizaremos posteriormente pueden exacer- 
barse algu nos síntomas, si los enfermos no están 
adecuadamente refrigerados (Petajan y cols., 1996), 
Muchos pacientes son sensibles al incremento del 


calor propio de la actividad física, y cste fenómeno 
se ha atribuido a trastornos del calcio y otros elec- 
trolitos, alteraciones circulatorias o la intervención 
de ciertas hormonas o sustancias humorales. Es muy 
característico el fenómeno Uhthoff, que consiste en 
la aparición de visión borrosa, relacionada con el 
ejercicio físico (Petajan y cols., 1999). La fatiga cen- 
tral se encuentra incrementada en estos enfermos 
y puede relacionarse con una cierta disminución de 
la inhibición central, semejante a lo que ocurre en 
los enfermos de Parkinson (Sheean y cols., 1997). 
Algunos de estos pacientes requieren un estucrzo 
adicional para realizar un determmado ejercicio, pro- 
bablemente debido a trastornos «de la inervación de 
algunos músculos (Kent-Braun y cols., 1994). 

La fatiga inherente propia de la enfermedad supo- 
ne importantes trastornos que afectan las activida- 
des propas de la vida diaria, la actividad laboral y el 
ocio, y que pueden influir decisivamente en el esta- 
do de ánimo del paciente y en sus relaciones socia- 
les. Esto hace que se reduzca su independencia, sien- 
do preciso contar con otras personas para que realicen 
las funciones que no pueden llevar a cabo. Se ha com- 
probado que los cuadros depresivos suelen afectar al 
65% de los enfermos, aunque parece no ser propor- 
cionales al grado de pérdida funcional o de fatiga. 
Como va hemos expresado, la fatiga es el sintoma 
más precoz, en un tercio de los enfermos. Por otro 
lado, como el recrudecimiento de la enfermedad apa- 
rece en cualquier momento, al enfermo le resulta difí- 
cil programar su vida, lo que puede llegar a resultar 
muy deprimente. Parece que ciertos agentes estre- 
santes podrían estar relacionados con períodos de 
exacerbación del cuadro, con incremento de fatiga y 
con sensación más intensa de debilidad, sin que se 
haya podido constatar la relación entre el ritmo de 
recrudecimiento con causas concretas. 


VALORACIÓN FUNCIONAL 


En general, los pacientes de larga evolución pre- 
sentan un aumento de sus reflejos, espasticidad, res- 
puesta plantar en extensión, debilidad, ataxia, pér- 
dida de sensibilidad y alteraciones visuales y 
esfinterjanas. En cualquier caso, para comenzar la 
valoración Aimcional, resulta necesario realizar una 
detallada histoma clínica, en la que describiremos 
con detalle las actividades cotidianas. Deberemos 
considerar con cuidado las modilicaciones que la 
EM ha producido en la motricidad del paciente: 
deambulación, equilibrio, coordinación y fuerza 
muscular, detallando también cl tiempo que se 


ESCLEROSIS MÚLTIPLE Y EIERCICIO 


requiere para cumplir cada una de las actividades. 
Es muy importanie tener en cuenta las condiciones 
térmicas, por la especial predisposición de estos 
enfermos a sufrir alteraciones de su regulación, ya 
que más de la mitad de los pacientes jenen altera- 
do el mecanismo de regulación térmica (Mulcare y 
cols., 2001). Incluso, hace años se empleaba este 
método como medio para determinar la evolución. 
Se han empleado numerosos cuestionarios para eva- 
luar la capacidad física de los enfermos, como el 
método de Kriska (Kriska y cols., 1997) o cl de la 
Universidad de Yale (DiPietro y cols., 1993). 
Antes de comenzar las pruebas se debe invitar al 
paciente a ormat y defecar, por el riesgo de incon- 
tinencia que puede aparecer. Generalmente es pre- 
ferible realizar las pruebas y las sesiones de entre- 
namiento por la mañana, ya que el ritmo circadiano 
de la fatiga y la temperatura corporal así lo aconse- 
jan. Hay que tener en cuenta que los enfermos leves 
presentan un mayor coste energético que los suje- 
tos normales para una tarca dada, atribuvéndose este 
hecho al mayor grado de espasticidad y ataxia (Tan- 
tueci y cols., 1996). Un método sencillo de valora- 
ción es el «test de los 25 pasos» (7.63 metros). Con- 
siste en caminar a un ritmo norma), como si se 
llevara un vaso de agua, midiéndose el tiempo inver- 
tido y el número de pasos dados. Es importante cvi- 
tar que se sienta influenciado por los observadores, 
ya que puede introducir factores que falsearían los 
resultados. También se emplea cl test de levantar- 
se de la silla o sit-t0-stand, gue suele olrecer resul- 
tados bien correlacionados con los estudios genera- 
les de valoración funcional de la fuerza. No obstante, 
el sistema más apropiado para la valoración Funcio- 
nal de pacientes con EM es la ciclocrgometría en 
posición erecta, o bien en decúbito (Tantucci y cols.. 
1996). Si disponemos de un ergómetro mixto (bra- 
208 v piernas), éste puede ser aún más eficaz, por- 
que al aumentar la masa muscular activa, se puede 
conseguir mejores resultados y una mayor sobrecar- 
ga cardiorrespiratoria. En cualquier caso, es nece- 
sario, en ambos sistemas, garantizar la estabilidad 
de los pies en los pedales para compensar la espas- 
ticidad, temblor y debilidad muscular, para obtener 
el mejor rendimiento posible. De hecho, la espasti- 
cidad reduce sensiblemente el la eficacia de las con- 
tracciones musculares concéntricas. Los sujetos más 
deteriorados y con alteraciones en las piernas, 
podrían realizar ejercicios de manivela con los bra- 
40s, aunque en estos casos puede ser difícil sobre- 
cargar el sistema cardiopulmonar convenientemen- 


FISIOLO 


DEL EJERCICIOS 


te. Es frecuente que el test finalice por Fatiga muscu- 
lar periférica, es decir, por debilidad de los múscu- 
los de las piernas antes de producir una sobrecarga 
central significativa. 

En cuanto a) protocolo a utilizar, se suelen apli- 
car protocolos continuos o discontinuos de tres a 
cinco escalones. Tras el calentamiento, se puede 
incrementar la carga en 12-25 vatios en las piernas 
v 8-12 en los brazos. Las investigaciones disponi- 
bles revelan la enorme variabilidad del VO,,,,,, en 
EVI. No obstante. la mayor parte de los pacientes 
suelen ser capaces de llegar al 85-90% de la frecuen- 
cia cardíaca máxima teórica. Es conveniente deter- 
minar VO pu. y la carga de trabajo. mediante anali- 
zador de gases, va que se ha comprobado en estos 
pacientes un error superior al 15% cuando se esti- 
ma el consumo de oxígeno de mancra indirecta 
mediante pruebas de carácter submáximo. Ha de 
valorarse el menor riesgo que supone este tipo 
de pruebas. 

Durante la ergomctría, se debe determinar la fre- 
cuencia cardíaca, la percepción subjetiva del esluer- 
70 (RPE) y la presión arterial. A veces aparece una 
respuesta de la presión arterial más atenuada de lo 
normal, en particular cuando se han producido alte- 
raciones en la miclinización del sistema nervioso 
vegetativo, el cual inflaye además decisivamente, 
en el control de la frecuencia cardíaca, hunción vaso- 
motora y sudoración (Flachenecker y cols., 1999). 
Este hecho puede confundimos, dando la impre- 
sión de que no se ha alcanzado una sobrecarga sufi- 
ciente, por lo que se debe tener cuidado al utilizar 
la Frecuencia cardíaca como indicador de intensi- 
dad. Durante la prueba de esfuerzo, pueden apare- 
cer episodios de pérdida de sensibilidad simétricos 
o asimétricos, sensaciones de visión borrosa, incs- 
tabilidad y hormígueos. El VO y,,,, la máxima carga 
de trabajo y la RPE son los mejores índices para el 
diseño de los programas de entrenamiento, por la 
posible alteración de la respuesta de la frecuencia 
cardíaca, aunque en ocasiones pueden aparecer 
delectos cognoscitivos que disminuvan la validez de 
la RPE. Se consideran razones para finalizar la prue- 
ba de esfuerzo la obtención de VO ¿y1co, O de la fre- 
cuencia cardíaca pico; el deseo del paciente; PAS 
> 200 mmidg, PAD > 115 mmHg, o una respuesta 
hipotensiva. Los trastornos motores son más fre- 
cuentes en las extremidades inferiores y en los 
músculos antigravitatorios. 

Por otra parte, se puede valorar la fuerza muscu- 
lar mediante ejercicios isocinóticos, midiendo la 


potencia máxima y la potencia de torsión de los prin- 
cipales grupos musculares, habiéndose observado 
una cierta correlación con la progresión de la condi- 
ción aeróbica. Las deficiencias en la fuerza muscu- 
lar pueden deberse a trastornos de la respuesta meta- 
bólica muscular, a la debilidad secundaria a la atrofia 
muscular, a la espasticidad, a la pérdida de sensibi- 
lidad y al desuso por sedentarismo. l)cheremos tam- 
bién valorar de Flexibilidad, midicodo la amplitud 
articular con mm goniómetro, que en muchas ocasio- 
nes nos podrá explicar las dificultades de la marcha. 
Por último, resultan muy útiles los estudios combi- 
nados de flexibilidad como el sit and reach y la obser- 
vación de la Flexibilidad lateral de la cohanma verte- 
bral, desde la posición de sentado. "También puede 
ayudarnos cl cajón de estudio de la marcha, Con res- 
pecto al equilibrio existen protocolos de indudable 
eficacia (Frovic v cols., 2000; Berg y cols., 1992). 

Cuando se evalúan estos pacientes con una 
determinada carga de trabajo, se han comprobado 
ciertas diferencias con respecto a la población gene- 
ral en algunas variables fisiológicas: Frecuencia car- 
díaca, ventilación VO,, etc., lo que indica un mayor 
coste energético de la actividad (Oligati y cols., 
1986 y 1988). si bien existe una gran variabilidad 
entre los distintos niveles de gravedad (Tantucci y 
cols., 1996). 


PRESCRIPCIÓN DE EJERCICIO 


Ya que todavía prevalece en parte la creencia de 
que los enfermos de esclerosis múltiple no son capa- 
ces de realizar ejercicio Físico, es frecuente encon- 
trarnos con una tasa de sedentarismo especialmen- 
te importante en esta población. En este sentido, 
hay que tener en cuenta que la capacidad funcio- 
nal se puede encontrar notablemente limitada, inclu- 
so en las variedades más leves de la EM (Ng y cols., 
1997. 

Se ha demostrado que los enfermos de EM pue- 
den practicar ejercicio aeróbico cun amplio margen 
de seguridad, y el resultado de esto es la mejora de 
su condición física. Además, la realización de acli- 
vidad física hace que se encuentren menos deprimi- 
dos y que experimenten mayor sensación de bienes- 
tar, mejorando al mismo tiempo las condiciones 
ecnerales de salud, lo que se asocia una reducción 
de la morbilidad por enfermedades cardiovasculares 
y de otros trastornos propios del sedentarismo. 

Con objeto de realizar una adecuada prescrip- 
ción del ejercicio, es de utilidad realizar una ade- 
cuada clasificación funcional (Petajan y cols., 1999): 


|. Normal: 


* No hay fatiga. 
* No hay hipersensibilidad térmica. 


ho 


Leve con latiga: 


e Ligera fatiga. 
* Ligera disminución de la fuerza con la acti- 
vidad continuada. 


3. Discapacidad motora moderada: 


* Necesita ayudas para caminar. 
e Hemiparcsia. 
e Ataxia. 


4. Discapacidad motora severa: 


e Pérdida de la función motriz de las activi- 
dades cotidianas. 

* Incapacidad para caminar. 

* Incapacidad para vestirse o comer. 


La realización regular de ejercicio físico no pare- 
ce tener efecto directo sabre el pronóstico o la pro- 
ercsión de la EM, sin embargo, sí mejora la condi- 
ción física a corto plazo y la capacidad funcional, 
La fatiga puede reducir la tolerancia al esfuerzo. El 
deterioro del equilibrio puede afectar al tipo de ejer- 
cicio. La intolerancia al calor hace modificar el tipo, 
la intensidad, la duración y las condiciones 
medioambientales, y la espasticidad puede hacer 
preciso el uso de calzado especial y plantear proble- 
mas con la cadera. Adicionalmente. las deficiencias 
sensoriales pueden dificultar el pasco o la carrera, 
y las paresias pueden hacer reducir la intensidad y 
la duración del ejercicio. Además del deterioro físi- 
co propio de la enfermedad, existen otras deficien- 
cias debida al sedentarismo que pueden ser rever- 
tidas (Ng y cols., 1997). De este modo, pueden 
mejorar sustancialmente tanto la fuerza muscular 
como otros Factores de la condición física, 


Entrenamiento aeróbico 


Los enlermos más debilitados deberían ser esti- 
mulados para realizar los ejercicios propios de la vida 
corriente, que en muchas ocasiones son los ejerci- 
cios físicos yue más pueden bencticiarles. No vbs- 
tante, con frecuencia tendrán que ser ayudados por 
otras personas. Es importante que estas ayudas se 
limiten a lo imprescindible y que se anime al enfer- 
mo a realizar la mayor cantidad de actividades por 
sí mismo. Existen numerosos aparatos adaptados 
que permiten Facilitar todas estas tarcas. La mejo- 
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ra de la condición física puede conseguirse con estas 
sencillas actividades, y sc acompaña de incremen- 
tos sensibles en el consumo energético y en el 
bienestar de estos enfermos. Se han alcanzado mejo- 
ras del 30% en la potencia aeróbica tras 24 sema- 
nas de entrenamiento en bicicleta (Ponichtera-Mul- 
care y cols., 1995). 

Aunque, como ya habíamos mencionado ante- 
riormente, la evolución de la EM es impredecible, 
el ejercicio físico regular, incluso el de muy baja 
intensidad, puede contribuir decisivamente a man- 
tener una cierta condición física y una cierta capa- 
cidad funcional (DiPietro y cols., 1996). A los suje- 
tos con un cierto nivel cardiorrespiratorio se les 
puede aplicar ejercicios aeróbicos tres o más veces 
a la semana, a una intensidad del 65% de VO,,,.. o 
al 60-85% de la frecuencia cardíaca pico. La dura- 
ción recomendada es de 20 a 30 minutos por sesión, 
con cinco minutos de calentamiento y de vuelta a 
la calma. En algunos casos es preferible ir incre- 
mentando gradualmente el tiempo de ejercicio y en 
caso de aparecer fatiga, realizar los ejercicios de 
manera intermitente, especialmente durante las pri- 
meras semanas. 

Los resultados parecen ser alentadores, y aun- 
que se han descrito exacerbaciones de algún sínto- 
ma neurológico durante el ejercicio aeróbico, en 
general cedían en menos de una hora, o incluso más 
rápidamente sí se le refrescaba adecuadamente 
(White y cols., 1997). Ejercicios como caminar, 
correr en tapiz rodante o nadar, son adecuados para 
pacientes sin síntomas motrices, mientras que acli- 
vidades que no soportan carga, como por cjemplo 
la bicicleta estática, son muy recomendables para 
pacientes con déficit motor. Especialmente útiles 
son los ejercicios combinados de brazos y piernas. 
Por otra parte, los ejercicios realizados en el agua, 
que se ejecutan con menor carga corporal y facili- 
tan la refrigeración, son de gran utilidad. Estas acti- 
vidades son muy beneficiosas, tanto para los enfer- 
mos con déficit motor, ya que el peso del cuerpo se 
haya minimizado, como para los más débiles o con 
problemas de equilibrio. 

Se han descrito mejorías en la capacidad aeróbi- 
ca de hasta más del 50% (Ponichtera y cols., 1993). 
También se han descrito mejoras sustanciales en el 
VO pico, Fuerza muscular de las extremidades, como 
posición corporal y reducción de los factores de ries- 
go cardiovascular entre estos pacientes (Sutherland 
y cols., 2001; Svenson y cols., 1994). Un grupo de 
pacientes con EM tras 15 semanas de entrenamien- 
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to aeróbico mostró mejoras significativas en el con- 
trol de la fatiga y estado de ánimo (Petajan y cols., 
1996; Sutherland y cols., 2001). 

Es importante tener presente el hecho de que, 
en muchas ocasiones, los enfermos de EM evitan 
el ejercicio por problemas térmicos. Un incremen- 
to de la temperatura corporal central de 0,5 *C 
puede ser suficiente como para llegar a bloquear la 
conducción del impulso nervioso en una fibra des- 
mielinizada, produciendo por tanto, un empeora- 
miento clínico (Guthrie y cols., 1995). En este sen- 
tido. puede ser de utilidad ofrecer a estos enfermos 
un baño tíbio antes de comenzar el ejercicio, que 
actúc especialmente sobre las piernas y la parte inte- 
rior del tronco. Se ha comprobado que ina sesión 
de 20 a 30 minutos es de gran eficacia para preve- 
nir cl sobrecalentamiento central de una sesión de 
ejercicio de 40 minutos y su fase de recuperación 
posterior de 30 minutos (White y cols., 1997 y 2000: 
Peterson y cols., 2001). Este efecto se debe a la gran 
capacidad de liberar calor a través de las piernas en 
contacto con el agua, pudiéndose aplicar igualmen- 
te al acabar la sesión. Én otro estudio dirígido por 
el mismo autor se comprobó la mejoría en el rendi- 
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miento y la mejor tolerancia al ejercicio cuando antes 
de óste se sometía a los pacientes a un baño de agua 
fría (16-17 *C) (White y cols.., 2000). 

Queda claro, entonces, que la refrigeración 
durante el ejercicio tiene una importancia primor- 
dial para los enfermos de EM, con objeto de evi- 
tar el empeoramiento de los síntomas y por tanto 
mejorar la tolerancia al esfuerzo. (Woyciechowska 
y cols., 1995). Por otra parte, una adecuada hidra- 
tación se considera fundamental en estos pacien- 
tes, ya que como son enfermos con trastornos de 
incontinencia vesical, suelen tender a beber en 
poca cantidad, lo que unido a los problemas deri- 
vados de la deficiente termorregulación, incremen- 
ta el riesgo de sufrir accidentes de este tipo. Si 
resulta a veces difícil mantener la regularidad del 
ejercicio en sujetos sanos, la dificultad se acrecien- 
ta cuando se trata de este tipo de pacientes, donde 
la fatiga y la discapacidad merma el interés. Es 
especialmente en estos casos donde resulta indis- 
pensable que el paciente acuda a las sesiones de 
ejercicio con una gran motivación, para lo cual 
necesitaremos que los ejercicios resulten lo más 
atractivas posibles. 


Aumento discapacidad O 
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Figura 49.1. Diferentes tipos de evolución de la discapacidad en los enfermos de esclerosis múltiple. En la imagen observamos 
que lo más frecuente es la evolución por brotes (A). (Modificada de Coyle PK. Diagnosis and clasification of inflammatory dem- 
yelimating disorders En: Burks KJ, Johnson KP Multiple sclerosis diagnosis, medical management and rehabilitation. Nueva York: 


Demos Pub, 2000.) 


Fuerza muscular y flexibilidad 


Se debe intentar mejorar la fuerza de los gru- 
pos musculares no afectados con objeto de com- 
pensar las debiciencias. En los pacientes más leves, 
en los cuales existen pequeñas limitaciones fun- 
cionales, se pueden realizar ejercicios de grandes 
grupos musculares que permitan una gran ampli- 
tud de movimientos con 10 a )2 repeticiones y 
varias series, tras las cuales pueda apreciarse una 
cierta fatiga. En estos casos se deben diseñar ejer- 
cicios poliarticulares. De este modo, Jos pacientes 
mejoran la fuerza muscular de amplios grupos 
musculares, perfeccionando destrezas motrices que 
les permitirán integrar movimientos cada vez más 
complejos. Como resultado, los pacientes alcanza- 
rán más cquilibrio, coordinación y confianza en sí 
mismos (Summers y cols., 2000). En los enlermos 
más graves, son de gran utilidad los ejercicios pasi- 
vos, que pueden ser muy eficaces para evitar con- 
tracturas y mantener la función. Se han alcanzado 
mejoras del 17% en fuerza isométrica de miembros 
superiores y de un 11% en miembros inferiores 
(Petajan y cols., 1996). 

La presencia de espasticidad asociada a la con- 
tractura hace que los ejercicios de estiramientos ten- 
gan que ser muy suaves al principio, incrementán- 
dose progresivamente hasta conseguir la máxima 
amplitud. Los ejercicios deben realizarse a diario, 
con objeto de minimizar la aparición de contractu- 
ras, ya que en poco tiempo se puede recuperar la 
rigidez. Se recomiendan fases de recuperación entre 
ejercicios de uno a cinco minutos, en particular 
cuando se ejerciren los grupos musculares más débi- 
les. Las contracciones musculares contra la grave- 
dad, o si esto no es posible, en ángulos más favora- 
bles, puede ser de gran utilidad. El número de 
repeticiones se adaptará a las posibilidades del 
paciente, que deberá aprender a diferenciar entre 
la fatiga transitoria, propia del ejercicio y la fatiga 
permanente o las sensaciones de dolor. 

Es preferible evitar el uso de pesas libres, como 
mancuernas o halteras, resultando más seguro el 
empleo de máquinas adaptadas. También son muy 
recomendables los ejercicios que incrementan la 
amplitud de los movimientos, como el Tai Chi o el 
yoga. Todas estas actividades mejoran notablemen- 
te la capacidad para realizar las actividades de la 
vida corriente. Por otra parte, los pacientes con alte- 
raciones motoras aisladas necesitarán ejercicios 
adaptados a sus propias limitaciones. En este sen- 
tido, los ejercicios de baja carga suelen ser bien tole- 
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rados y producen mejorías notables (Svensson 
y cols.. 1994). 

Puede ser de gran utilidad enseñar a los pacien- 
tes a realizar ejercicios sencillos, que posteriormen- 
te puedan trasladar a sus domicilios, mediante ban- 
das elásticas, saquitos de arena, etc. Después de 
varios mescs, los pacientes pueden conseguir una 
cierta estabilidad, que podría mantenerse con sólo 
uno o dos sesiones por semana, si bien siempre es 
más recomendable hacerlo tres veces por semana e 
ir incrementando la carga de trabajo progresivamen- 
te, Los ejercicios de fuerza deben ser realizados a 
días alternos, sin que coincidan con los días del 
entrenamiento aeróbico. 

Los ejercicios específicos de flexibilidad, espe- 
cialmente los estiramientos, han mostrado una gran 
efectividad. Se deben ejecutar en uno o dos sesio- 
nes diarias, con varias repeticiones y una duración 
de 30 a 60 segundos cada uno. Los pacientes más 
espásticos pueden requerir estiramientos más pro- 
longados (20 minutos o más). La aparición de con- 
tracturas, especialmente en los músculos psoas, ísqui- 
tibiales, gemelos y pectorales, es más común tras 
largos períodos sentado o tumbado con la cabeza ele- 
vada y almohadas bajo las rodillas. Los ejercicios para 
mejorar el equilibrio suelen centrarse en reproducir 
los movimientos propios de las actividades de la vida 
corriente, para aprovechar la especificidad del entre- 
namiento. como por ejemplo caminar hacia cl cnar- 
to de baño y entrenarse en ejercicios de aseo corpo- 
ral, recoger objetos del suelo, etcétera. 


BIBLIOGRAFÍA 


Andersen ER, Nordembo AS. Symparhetie vasaceamstnctnr responses in multiple 
selerosis voth there ulator dystinciión. Clin Auron Rus, 1997; 7.13-16. 

Berg KO, Wirad Daphne SL, Wolliams JA, Mula B. Measunme balance in the elderly 
validation of an instrument. Cán ] Publi Healíh, 1992 83 (supp) 287-511 

Borg G- Dorgs Percerved Exertion and Pain Sales. Hunan Kinctics, 1998, 

Rurks JS. Jhonson KE. Mulnple Selerosis: Diagnosis, Medical Management and 
Rehabilitation Demos Publications. Nueva York, 2000 

Covle PK. Diagnosis and clasificarionol nflamnstory demyelmating disorders. En. 
Burks K), Jabnsen RP. Mulaple Selerosis: Diagnosis, medical management and 
rehabilitanion. New York Demos Pub,2000 

DiPretro L, Caspersen 0), Ostfeld AM. A surves For arsessimg physical activitv armonia 
olderiadalts Med Ses Sports Exere. 1993; 29:628-042 

DiPietro L, Úhe epidemiology of physical acia and plsicid function in older peo- 
ple. Med Ser Sports Exero, 1996, 2H.596:400 

Fienhaber Wi Liuer ho Mulnple Scleross in Europe: an epidemiological update. 
Darmstadt. LIV Press, 19934 

Fluchenecker P, WolbA, Kriuser UL Cardiovascular autonomuc destunetión a mul 
ple sclerosis. ] Nuural, 3999, 246 578-38% 

Jravic D, Morris M, Vowels L, Clinical testan standina balance pedurmance ol 
persuns with multiple sclerosis. Arclo Phys Med Rehabil, 2000; K1 215-221 

Guthrie TC, Nelson DA. Inflvence al temperature changes on multiple «clerusis: 
enitical revie al mechanisms end research palenbal ] Neurol Sa 1995 129 |- 
B 

hent-Braun JA, Sharma KR, Miller RG. Postexerase phospliacreytine resynthenis as 
slowed im ssultiple <clerasis. Muscle Nerve, 1994, 17:833-84 1, 

Kriska AM, Caspersen CJ. Introduction to a colleción of piysical acivite quection- 
manes. Med Sei Sports Exere, 1997, 29 (suppl 415959 

Mulcare JA, Jacksen K. Multiple Selerosis. Ens Le Mura M Clirieal Pxercica Phesto- 
dor Philadelphia. LAVW 2003, 


J3b FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


Mulcare JA Multiple Sclerosis En ÁCSMs Exercise Management lor Porsons with 
Chinie Diseases and Disahilmies, 2% ed Human Kinetics, 2003. 

Mulcare JA, Webb P, Mathews E Gupta SC Sweat response im persons wah multi 
ple sclerosís during submaximal acrobyc exereiso Int ] MS Care, 2001, 3 43-38 

Nattonal Multiple Sclerosis Society Sourcebook, http.//nmss. org, 

Ng AV, Kent-Braun ] Quantification of lower physical activity im persons ith Mul- 
tiplo Selerosis. Med 5er Sports Excru, 1997: 29:317-523. 

Oligati R. Burgunder JM, Mumenthaler M. Increased energy cust of walking in mul- 
ple sclerosis Eflect of spasticiry, ataxia, and weakness Arch Phys Med Rehab, 
1988, 69 846-849. 

Oligati R. Jacquet ), Di Prampero PE Energy cost ol wallung and excrtional dysprea 
in multiple selerosis Arm Rov Resp Pis, 1986: 134 1005-1010 

Petajan JH, Gappmaser E, Wiute AL. Impactof acrobre tramng on fitness and qua- 
lity of hfe 15 Multiple Sclerosis. Ann Neurol, 1996, 34 432-441 

Perajan JH. Gappmarcr E, Whute ATS, pencer MK, Mino IL. Hicks RW Impact of 2ero- 
hic training on fitness and quality of lífe in multiple sclerosis, Ann Neurol, 1996; 
39:432-491 

Petajan JH, White AY. Recommendations for physical acovity in patients with Mul- 
tiple Sclerasis. Sports Med, 1999, 27(3).179-191 

Peterson € Exeruise im 94 degree Y water for a patient wi h muluple sclerosis Phys 
Ther, 2001, 81.1049-1058 

Ponichtera-Mulcare JA Exercise and multple slerosis. Med Ser Sports Exvre. 1993: 
25:951-445 

Ponichrera- Mulcare JA, Malhews T, Barret PJ Maxumal aerobic exercise af persons 
vath multiple selerosis follawang o 6-month endurance traming program Med 
Ser Sports Excr., 1995; 27 881. 


Ponic htery-Mulcare JA, Mathews Y, Glaser RM. Maxima] aceobií exercise of nds 
viduals wah Mulople Sclerosis ustmg ehree modes of ergomerry Clin Knesiol, 
1995, 49,4-13, 

Rame CS. McFarland HF, Tourtellotc WW, Esclerosw Múltiple: buses clímicas y 
patogénicas LDIMSA Barcclona, 2000. 

Shecan GL, Murray NM, Rothwell JC. An electrophysiological study of the meca- 
nism ol fatigue in mulaple selerosis Bram, 1997, 120:299-3]5 

Surmmers LS. McCubbin JA, Manns PJ. The effects of resistance exercise on balan: 
ec and part speed mm adults w.1h multiple selerosis Mod Sci Sports Excre, 2000; 
$263. 

Sutherland GJ, Anderson MB. Excrcise and multiple seleronis: physiological. psycho- 
Jogacal and quality of life issues. ] Spons Med Phys Fitness, 2001, 41:421-432 

Svenson B, Gerdle B, Elen J. Endurance training im patients with multiple sclero- 
sis. Phys Ther, 1994; 74:1017-1026 

Tanmcci E, Massucci M, Pipermo R, Grassi V, Sorbir CA Energy cost ol exercisc 
in multiple sclerosis patients with low degree of disability Muh Seler, 1994; 
2.161-167. 

Weinshenker BG Epidemiology o Multiple Sclerosis Neurol Cíim, 1996, 14:291- 
308 

White AT, Wilson 1 E, Davws SL, Petajan JH. Effect of pre-cooling on physical per- 
tormance in multiple sclerosis. Mult Scler, 2000, 6:176-180 

While AT, Wilson TE. Petajan JH Effect ot pre-exercise cooling on physical fimo 
uon and fatigue 1 multiple <clerosis parents Med Sci Sports Exerc, 1997; 29 
(svppi.),S83, 

Woyciechowska J. Isracl DJ. Hoffman RG. Applications of coolmg lec hniques durng 
exerciscarn multiple sclerosis panenes MS Monagement, 1995, 2.25-29, 


ESCLEROSIS MÚLTIPLE Y EJERCICIO FÍSICO 955 


GUÍA PARA EL DISEÑO DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO PARA ENFERMOS 
CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE 


1. Ejercicio aeróbico 
Objetivos: 


e Aumentar o mantener la función cardiovascular. 
e Aumentar el consumo energético. 


Tipo: ejercicios que involucren grandes grupos musculares, como caminar, montar en bicicleta, nadar, 
otros ejercicios en el agua... 

Frecuencia: tres días a la semana. 

Duración: 30 minutos). 

Intensidad: 60-85% de la FC pico/50-70% VO pico” - 

Observaciones: mantener el ambiente fresco, hidratar bien, orinar antes de la sesión. 


2. Ejercicio de fuerza 
Objetivos: 
e Mejorar las actividades de la vida diaria, 
Tipo: cintas elásticas, máquinas isocinéticas u otras máquinas adaptadas. 
Frecuencia: dos-tres veces - semana? (no en días consecutivos). 
Duración: 10-15 repeticiones/serie; el número de series y el número de ejercicios se adaptará a cada 


caso según la funcionalidad. Vigilar las fases de reposo entre ejercicios (uno-cinco minutos). 
Intensidad: 60% de 1-RM. 


3. Ejercicio de flexibilidad 


Objetivos: 


e Mantener y mejorar la amplitud articular. 

e Mejorar el equilibrio y la marcha. 

Tipo: estiramientos. 

Frecuencia: cinco-siete veces - semana”, 

Duración: 30-60 segundos por ejercicio de cada grupo muscular principal*. 


4. Calentamiento y vuelta a la calma 


' En los sujetos más deteriorados se pueden realizar varias sesiones de 10 minutos cada una; ? Cuando existen trastornos neurove- 
getativos, resulta más útil emplear la percepción subjetiva del esfuerzo (RPE), mediante escala de Borg. * Los pacientes más espás- 
ticos pueden requerir estiramientos más prolongados. 


CAPITULO 


L. M. López Mojares 


INTRODUCCIÓN 


La enfermedad cerebrovascular (ECV) consiste 
en un trastorno encefálico producido por una alte- 
ración de la circulación cerebral. En la mayor parte 
de Jas ocasiones este accidente aparece de una 
manera repentina. lets es un término genérico que 
incluye cl infarto cerebral y la hemorragia intrace- 
rebral y subaracnoidea (Whisnant y cols., 1990). Si 
bien los accidentes isquémicos tienen una duración 
inferior a los 15 minutos, se les considera como tran- 
sitorios cuando duran menos de 24 horas. Cuando 
persiste más de 24 horas, se le denomina ictass. 

Según la naturaleza de la lesión, se distinguen 
dos tipos principales: 1) isquémico: reducción nota- 
ble del flujo sanguíneo cerebral (70% de los casos), 
y 2) hemorrágico: extravasación intracrancal de san- 
gre por la rotura de un vaso (20%.. 

En España se trata de la primera causa de inva- 
lidez y la tercera de muerte, aunque las tasas de mor- 
talidad en España por ECV están disminuyendo en 
los últimos 20 años. Una vez ocurrido cl ictus, la 
mortalidad en el primer mes es del 20% de los 
pacientes, requiriendo la ayuda de otra persona a 
los seis meses del accidente, un 33% del total. Por 
otra parte, el riesuo de recurrencia anual es del 5%, 
siendo mayor en las primeras semanas. 

La prevalencia en España es del 2% en pobla- 
ción mayor de 20 años, y del 4-8,5% en población 
mayor de 65 años (Pérez-Sempere, 1999), Es más 
lrecuente en varones de cdad avanzada. hiperten- 
sos, fumadores, diabéticos, cardiópatas y sedenta- 


rios. Sc ha comprobado que la acrividad física regu- 
lar, sin necesidad de que ésta sea de alta intensidad, 
reduce el riesgo de sufrir ECV, independientemen- 
te del sero, edad u otras circunstancias (Sacco y 
cols., 1998). Por ejemplo, caminar 20 kilómetros 
semanales, manteniendo un consumo energético de 
1.000 kcal - semana”, puede Lener efectos signifi- 
cativos (Wannamathee y cols., 1999). Incluso se ha 
comprobado que sujetos sedentarios que se vuelven 
activos en la edad media de la vida también se bene- 
fician de esta protección (Hu y cols., 2000). Por otra 
parte, también el ejercicio físico resulta esencial en 
la recuperación de un accidente cerchrovascular y 
en la reducción del riesgo de muerte cardiovascu- 
lar y del riesgo de recidivas (Kujala y cols., 1998). 
El aporte sanguíneo encefálico, que oscila entre 
50 y 100 ml/100 g de tejido, se encuentra influen- 
ciado por la presión arterial, la presión venosa, cl 
calibre de los vasos, la viscosidad de la sangre, Ja 
presión intracraneal y las necesidades metabólicas 
del área irrigada (es mayor en la sustancia gris que 
en la blanca). Como va se ha indicado, la mayor 
parte de los accidentes cerebro vasculares (ACV) 
se deben a trastornos isquémicos, que evolucionan 
de la siguiente manera: al faltar el oxígeno y el sus- 
trato, se produce una pérdida de la síntesis de AT, 
lo que estimula los mecanismos de la glucólisis anae- 
róbica con producción de ácido láctico y acidosis 
intra y extracelular. La acidosis desencadena fallos 
en los mecanismos enzimáticos de la membrana, de 
la mitocondria (producción de ATP) y de las enzi- 
mas citoplasmáticas. La bomba de Na /K* fracasa 


por falta de energía, lo que se asocia a una entrada 
masiva de Na' y CH a través de la membrana y 
aumento del K* extracelular. La entrada de Na” hace 
que entre también agua, con lo que se produce 
edema intracclular. Por otro lado, aparece una inten- 
sa y prolongada despolarización de la membrana, 
que conlleva a la muerte neuronal (Castillo, 2000). 
El cuadro clínico depende del territorio vascular 
alectado. Así, la ceguera monocular transitoria (amau- 
rosís fugaz) orienta hacia un problema carotídeo al 
igual que la afasia, es decir la dificultad para expre- 
sarse, y los trastornos motores y sensitivos unilate- 
rales aislados que aparecen en la región de la cara y 
las extremidades superiores. Cuando cl problema se 
ha producido en la arteria vertebrobasilar es más fre- 
cuente observar trastornos motores o sensitivos de 
uno o varios miembros (incluso los cuatro miem- 
bros); de los pares craneales (a veces con distribu- 
ción cruzada); alteraciones visuales bilaterales; ata- 
xia (falta de coordinación muscular) y combinaciones 
entre sí de los síntomas precedentes. Se considera 
que, de los supervivientes, al menos un 10% queda 
con secuelas importantes. Dependiendo en gran 
medida de las atenciones dispensadas, un importan- 
le número de pacientes mejoran en los primeros seis 
meses, si hien en muchos casos persisten secuelas 
de consideración. Estas personas notarán que las 
actividades de la vida diaria les resultan más difíci- 
les y requieren un esfuerzo adicional para llevarlas a 
cabo (Macko y cols., 1997). Esta mayor dificultad 
puede ser cl comienzo de un camino regresivo hacia 
el sedentarismo, que puede complicar la enferme- 
dad. No obstante, en muchos casos las mejoras pro- 
pias de la recuperación de algunos territorios neuro- 
lógicos se complementa con el aprendizaje de ciertas 
técnicas compensatorias que permiten mejorar las 
tareas cotidianas, a menudo más rápidas de adqui- 
rir que las derivadas de la recuperación neurológica. 
Existen numerosos estudios que prueban los bene- 
ficios conseguidos tras un entrenamiento específico 
(Werner y cols., 1996; Langhorne y cols., 1996). 
En efecto, la inactividad física ocasiona que los 
músculos sean cada vez más débiles, y la condición 
física vaya perdiéndose paulatinamente (Tejxeira- 
Salmela y cols., 1999). Este fenómeno ocurre inclu- 
so en los pacientes más jóvenes, a menos que se 
ofrezca un tratamiento adecuado (Weiss y cols., 
2000). La ECV produce, por sí misma, uma serie de 
alteraciones semejantes a las acaecídas por la falta 
de actividad: menor vascularización. aumento de la 
producción de lactato, mayor utilización del glucó- 
geno muscular y menor grado de utilización de áci- 
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dos grasos. Con respecto a la distribución de fibras 
musculares en los músculos paréticos, hay cierta dis- 
crepancia, ya que, si bien los estudios clásicos indi- 
can una cierta atrofia de fibras tipo || e incremento 
de fibras tipo l, otros autores observan una mayor 
prevalencia de fibras tipo lla en músculos con este 
tipo de parálisis (Frontera y cols., 1997). Probable- 
mente esta aparente discrepancia podría relacionar- 
se con ciertos fenómenos de compensación, espas- 
ticidad, etc. En cualquier caso, las modificaciones 
se consideran debídas a las redlucciones en el ritmo 
de excitación y en el reclutamiento de las motoncu- 
ronas del paciente (Gemperline y cols., 1995). 

Los objetivos del programa de ejercicio físico han 
de ir encaminados a la recuperación de la capaci- 
dad Funcional, lo más precoz y más completo que 
sea posible, con objeto de garantizar la mayor inde- 
pendencia personal. Es frecuente que tras el trata- 
miento agudo, y la posterior rehabilitación, sí el 
paciente no mantiene una vida activa, su condición 
Física se vaya deteriorando, limitándose aún más su 
funcionalidad y favoreciendo la aparición de recidi- 
vas. Por esta razón, y aunque la recuperación moto- 
ra suele aparecer entre el primer y el sexto mes del 
accidente, resulta necesario mantener un estilo de 
vida activo con cl fin de consolidar los avances en 
cuanto a la capacidad física y la funcionalidad y de 
reducir el nesgo de complicaciones (Fujitani y cols., 
1999). Existen algunos estudios, como los de Taub 
y cols. (1993 y 1997) (Fig. 50.1), en los que se 
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Figura 50.1. Efectos sobre la habilidad motora de miembros 
superiores paralizados por ictus, tras dos semanas de entrena- 
mento intensivo. (Modificada de Taub E Miller NE, Novack TA, 
Cook EW, Flerning WC, Nepomuceno CS, Cornell JS, Crago JE. 
Technique to improve chronic motor deficit after stroke. Arch 
Phys Med Rehabil, 1993; 74:347-354,) 
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puede observar cómo el entrenamiento sistemático 
de los miembros discapacitados por la ECV pueden 
mejorar significativamente. tras un programa inten- 
sivo de seis horas diarias durante dos semanas duran- 
te las cuales se les animaba a los pacientes a reali- 
zar actividades con los miembros enlermos. Estas 
mejorías se mantuvieron a lo largo del seguimiento 
de los pacientes, que fue de dos años. 


VALORACIÓN FUNCIONAL 

Como este trastorno es más Frecuente entre las 
personas de edad avanzada y éstas suelen tener algu- 
nas otras enfermedades, tales como artropatías o 
enfermedades cardiovasculares, la ejecución de cier- 
tos ejercicios puede verse muy limitada, y por tanto 
se hace necesario un análisis cuidadoso de sus capa- 
cidades funcionales. En este sentido, se debe valo- 
rar su capacidad para caminar, la velocidad y la resis- 
tencia a la marcha, así como el empleo de ortesis, 
bastones, etc. Este mismo procedimiento podremos 
emplearlo para valorar la progresión del sujeto a lo 
largo del programa de actividad Física. 

A la hora de establecer la capacidad funcional de 
estos pacientes deberemos tener presente la patolo- 
gía cardiovascular que propició el accidente y que sin 
duda se encuentra condicionando notablemente la 
actividad física. Como ya hemos comentado, es 
común que estos pacientes tengan otros trastornos 
asociados, como obesidad, hipertensión arterial, dia- 
hetes mellitus tipo 2, hiperlipidema, etc. Por ello es 
preciso una evaluación médica exhaustiva, que nos 
permita establecer las posibles limitaciones (Rimmer 
y cols., 1998). A menudo estos enfermos se encuen- 
tran con tratamientos con anticoagulantes, antiagre- 
gantes plaquetarios, vasodilatadores o antihiperten- 
sivos, que pueden afectar notablemente la respuesta 
al ejercicio. Además, suelen existir dificultades adi- 
cionales de comunicación, debido a la afasia o inclu- 
so la confusión mental, que hay que considerar. 

En los sujetos que puedan caminar, aunque sea 
con dificultad pero sin necesidad de bastón, puede 
ser muy útil vna evaluación en tapiz rodante. Se 
puede iniciar el protocolo sin pendiente y a una velo- 
cidad de entre 0,5 a 1 km - h* durante el primer 
minuto, con incrementos de 1,5 km - h! cada minu- 
to, para conseguir una duración total de unos 10 
minutos (Wlacko y cols., 1997). Se recomiendan pro- 
tocolos incrementales suaves, de 1-2 MET por esca- 
lán, siempre adaptados a las necesidades de las per- 
sonas estudiadas. 

Si los pacientes pueden mantenerse sentados en 
una bicicleta estática con garantía, el cicloergóme- 


tro es un excelente medio de valoración funcional. 
Si existen secuelas en alguno de los miembros infe- 
riores, pueden fijarse con tiras adhesivas para mayor 
seguridad. El protocolo dependerá de la fuerza del 
paciente. Se recomienca, como regla general, un 
ritmo de pedaleo en torno a 50 ciclos por minuto, y 
una carga inicial de 20 vatios. con incrementos de 
20 vatios en cada escalón, de uno a tres minutos de 
duración cada uno. Otros autores emplean protoco- 
los en rampa con cargas menores (10 vatios por 
minuto) (Potempa y cols., 1995). Los pacientes que 
sufren espasticidad o Flaccidez de miembros infe- 
riores pueden tener dificultades para conseguir 
mantener ese ritmo de pedaleo, en cuyo caso 
podríamos pedirle gue realice el ejercicio con el 
miembro sano. El problema consiste en que resul- 
ta difícil conseguir sobrecargar al sistema cardio- 
pulmonar con un ejercicio en el que intervenga sólo 
una pierna. En estos casos se emplea un equipo 
mixto de ciclocrgómetro y ergómetro de manivela, 
de tal modo que el ejercicio sea realizado por todos 
los miembros sanos. Á veces se presenta fatiga de 
miembros superiores, por lo que en esos casos resul- 
ta práctico aplicar protocolos intermitentes. Para 
los pacientes con dificultades de equilibrio, inca- 
paces de mantenerse en el cicloergómetro, también 
son adecuados los ergómetros mixtos, de miembros 
inferiores y superiores, incorporados a una silla de 
ruedas o un asiento fijo. Incluso en algunas ocasio- 
nes, podría ser útil realizar la ergometría en posi- 
ción supina. 

Para cualquiera de los protocolos y ergómetros 
empleados es necesario el control electrocardiográ- 
fico, de la presión arterial y Irecuencia cardíaca, y 
la valoración subjetiva del esfuerzo (RPE). Si es posi- 
ble, está indicada la determinación del consumo de 
oxígeno pico, con objeto de poder establecer com- 
paraciones más precisas. Según los resultados obte- 
nidos, entre c) 20-34% de los pacientes con ictus 
son capaces de superar cl 85% de la frecuencia car- 
díaca teórica (Palmer- McLean y cols., 2003). Un 
dato a tener en cuenta es que como muchos de estos 
enfermos tienen deteriorada su sensibilidad soma- 
toestésica, es preciso una vigilancia muv cuidadosa 
para evitar cualquier herida. Se considerará como 
motivo de finalizar la prueba, además de los crite- 
rios subjetivos del paciente, la aparición de arrit- 
mias, la clevación o depresión del segmento ST 
superior a 2 mm, alcanzar el umbral de isquemia, 
la inversión de la onda T con modificaciones del 
segmento ST, presiones arteriales sistólicas superio- 


res a 260 mmHg o diastólicas superiores a 115 
mmHg, la sensación de fatiga, o cualquier otro que 
estime conveniente el médico que realiza cl estu- 
dio. Se calcula que los pacientes con ictus, capaces 
de moverse, podrían conseguir potencias aeróbicas 
en torno al 70% del consumo de oxígeno pico corres- 
pondiente a la población general de su edad, si bien 
la mayor parte de ellos no llegan a más del 50%. 
Cuando el paciente en cuestión consigue recupe- 
rar sulicientemente sa motricidad como para poder 
montar en bicicleta, podría recuperar hasta un 60% 
de su consumo pico de oxígeno, Según lo citado, los 
pacientes con tratamientos vasodilatadores necesi- 
tan un período de vuelta a la calma más prolonga- 
do, con objeto de prevenir la hipotensión tras el ejer- 
cicio y sus desagradables consecuencias. Hay que 
tener en cuenta además, que algunos medicamen- 
tos pueden disminuir la frecuencia cardíaca pico, 
reducir el voluamen plasmático y producir trastornos 
electrolíticos gue favorezcan la aparición de arrit- 
mias. En pacientes de entre 43 y 72 años de edad 
se ha encontrado VO, de en torno a 13 ml + kg' 
- min"! Tras 10 semanas de entrenamiento cl mismo 
grupo demostró mejoras de entre cl 0 y el 36% 
(Potempa y cols., 1995). 

La fuerza muscular puede valorarse con ejerci- 
cios concéntricos e isocinéticos, que también son 
de gran utilidad para la evaluación de la respuesta 
fisiológica al entrenamiento. La pérdida de fuerza 
muscular tiene mucha importancia entre estos 
pacientes y en particular entre los más mayores, ya 
que interfiere notablemente con las actividades pro- 
pias de la vida diaria, elemento esencial para man- 
tener y mejorar la calidad de vida de estos enfermos, 
Sc ha comprobado cómo el entrenamiento sistemá- 
tico y adaptado a las capacidades de cada uno redum- 
da en indudables beneficios (Weiss y cols., 2000; 
Teixeira-Salmela y cols., 1999). 

Mediante un medidor de ángulos se puede rea- 
lizar una primera evaluación del grado de Flexibili- 
dad de cada una de las articulaciones afectadas por 
la alteración, con objeto de establecer las limitacio- 
nes y valorar la mejoría. Son muy útiles también los 
bancos de marcha con objeto de valorar los compo- 
nentes motrices y el grado de equilibrio. Asimismo 
deberemos describir la postura que adopta el pacien- 
te tanto cn bipedestación como sentado. 


PRESCRIPCIÓN DE EJERCICIO 


Ya que la mayoría de estos pacientes tienen limi- 
tada su capacidad funcional y uno de los objetivos 
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prioritarios es la recuperación de ésta, los ejercicios 
específicamente dirigidos a este objetivo adquieren 
especial importancia, aunque posteriormente con- 
sideraremos los ejercicios dirigidos al desarrollo de 
la capacidad aeróbica, fuerza muscular o flexibili- 
dad, como en cualquier programa general. Este tipo 
de programas deberían incluir ejercicios como los 
siguientes: alcanzar objetos distantes desde la posi- 
ción de sentado, sentarse y levantarse en diferentes 
tipos de sillas y sillones, subir y bajar escaleras de 
diferente grado de dificultad, ejercicios de equili- 
brio sobre una pierna o con cambios bruscos de la 
dirección, recoger objetos del suelo, ejercicios de 
Flexión y extensión de piernas desde la posición 
de pie, caminar sobre cuestas y rampas con distin- 
tos tipos de superficie, etc. (Deam y cols., 2000). 
Ya que el 70% de los pacientes presentan alteracio- 
nes en la marcha, los ejercicios sobre tapiz rodante 
adaptado a la discapacidad puede ser de gran ayuda, 
Los pacientes más deteriorados se les proporciona 
un apoyo especial, que se va reduciendo a medida 
que mejora su funcionalidad (Visintin y cols., 1998). 

Resultan de gran utilidad los ergómetros adap- 
tados que permiten aprovechar las facultades de los 
pacientes combinando brazos y piernas, en posición 
de sentado o reclinado, o sobre silla de ruedas 
(Macko y cols., 1997). 

El entrenamiento de la condición física de estos 
pacientes requiere una especial vigilancia, por los 
numerosos factores que han de considerarse para 
practicar ejercicio físico con la adecuada seguridad. 
Se recomienda realizar actividades aeróbicas que 
impliquen grandes grupos musculares al menos tres 
veces a la semana. Dependiendo de las limitaciones 
de los pacientes, estos ejercicios podrían basarse en 
caminar, pedalear en bicicleta estática, subir esca- 
leras, ejercicios en el agua, etc. La capacidad muscu- 
lar suele ser diferente en brazos y piernas; además, 
en los miembros superiores, generalmente hay un 
predominio de los músculos flexores, por lo que la 
intervención debería centrarse en el estiramiento 
adecuado de los débiles músculos extensores. En 
los miembros inferiores la situación suele ser inver- 
sa, así que los ejercicios deberían dar prioridad a los 
músculos flexores. También es necesario tener en 
cuenta que la presencia del ictus suele tener rela- 
ción con cuadros hipertensivos, por lo que conven- 
dría evitar ejercicios isométricos de alta intensidad, 
que pudiesen precipitar una crisis hipertensiva. 

Como ya comentamos anteriormente, muchos 
de los pacientes tienen un punto de máxima mejo- 
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ría a los pocos meses «del tratamiento. También es 
Frecuente encontrarnos un empeoramiento a con- 
secuencia del final del programa de rehabilitación, 
por lo que se hace indispensable poner los medios 
para que cl paciente mantenga una vida activa con- 
tinuada en su vida corriente (Fujitani y cols., 1999), 
Por esta razón muchos médicos recomiendan con- 
troles periódicos que sigan animándolos a realizar 
ejercicio por su cuenta (Basmajian 1987). Si se con- 
sigue este objetivo el pronóstico de estos pacientes, 
especialmente en cuanto a la capacidad funcional, 
mejora notablemente (Teixeíra-Salmela y cols., 
1999). Además, estas actividades mejoran también 
los aspectos sociales y psiculógicos tan importantes 
en estas personas. 

Para el entrenamiento de estos pacicntes se han 
empleado técnicas de «biofeedback» en combina- 
ción con electromiografía (EMG). En estos ejerci- 
cios se implantan unos clectrodos de superficie en 
la piel correspondiente a los músculos agonistas, y 
en ocasiones en los antagonistas, de tal modo que 
los sujetos reciben información visual o sonora cuan- 
do se produce actividad EMG en el músculo. Tam- 
bién se han utilizado técnicas semejantes acopladas 
a un electrogoniómetro sensible a los movimientos 
articulares, con resvltados irregulares (Colborne y 
cols., 1993). 

Se han utilizado técnicas de electrocstimulación 
funcional con resultados esperanzadores con res- 
pecto a la recuperación de la fuerza en los miem- 
bros que han sufrido parálisis tras el ictus (Glanz y 
cols., 1996). Esta técnica se puede combinar con 
el «bioleedback» expuesto con anterioridad, y pare- 
ce ser cficaz en las fases más precoces de la lesión 
(Francisco y cols., 1998). 

Los ejercicios de mejora del equilibrio pueden 
ser también de utilidad, para lo que se emplean pla- 
tatormas adaptadas. El equilibrio sentado es un Fac- 
tor de gran interés, tanto desde el punto de vista 
Funcional como desde el punto de vista pronóstico 
(Feigin y cols., 1996). Sin embargo, no parece tener 
una influencia directa en la calidad de la marcha 
(Dean y cols., 1997). Se han probado algunos ejer- 
cicios de marcha en tapiz rodante con arnés, con 
mejores resultados (Heese y cols., 1995), También 
se han utilizado ejercicios dirigidos por robots para 
facilitar la recuperación motora en los miembros 
superiores, con «feedback» visual o sonoro (Aisen 
y cols., 1997). 

Los ejercicios de fuerza resultan de utilidad, sien- 
do los resultados semejantes cuando se comparan 


ejercicios concéntricos con excéntricos (Engardt y 
cols., 1995). En el entrenamiento de los músculos 
Flexores y extensores de la rodilla, mediante ejerci- 
cios ¡socinéticos han probado también su utilidad 
(Sharp y cols.. 1997), si bien no existe un comple- 
to consenso al respecto. También se ha observado 
que los ejercicios de fortalecimiento muscular no 
afecta a la espasticidad (Sharp y cols., 1997). Tam- 
bién se ha estudiado la efectividad del ejercicio físi- 
co en la mejora de la ataxia (Gill- Body y cols., 1997). 

Los ejercicios de flexibilidad constituyen una de 
las prioridades, ya que es muy frecuente la apari- 
ción de espasticidad o al menos de dificultad para 
el movimiento. No obstante, en algunos casos puede 
aparecer Haccidez. Se ha de tener en cuenta que la 
hemiplejía puede causar dificultades en la ejecu- 
ción de ejercicios rítmicos, que locman parte de 
muchas actividades. Hay ocasiones en las cuales 
podemos recuperar la funcionalidad muscular y sin 
embargo la lesión neuronal puede haber deteriora- 
do la memoría, el sentido espacial, la coordinación 
motriz, o bien Ja habilidad para ejecutar movimien- 
tos finos. 

A pesar de todos estos inconvenientes, es preci- 
so diseñar un programa atractivo. En líneas genera- 
les, trataremos de programar entre Lres y cinco sesio- 
nes semanales, con una duración que dependerá 
principalmente de la capacidad inicial del pacien- 
te. Al menos durante las primeras semanas será 
necesario aplicar sesiones intermitentes, a causa de 
ta debilidad muscular con la que svelen partir al 
comenzar los prograrnas. Como ya se ha comenta- 
do, resulta muy útil la determinación de la frecuen- 
cia cardíaca y la percepción subjetiva del esfuerzo 
durante la ergometría con objeto de realizar la pres- 
cripción del ejercicio. 
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GUÍA PARA EL DISEÑO DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO PARA ENFERMOS 
CON ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 


1. Ejercicio aeróbico 
Objetivos: 
se Aumentar la capacidad funcional en las tareas de la vida diaria. 
e Aumentar la eficiencia y velocidad de marcha. 


e Aumentar o mantener la función cardiovascular. 


Tipo: ejercicios que involucren grandes grupos musculares, como caminar, pedalear en bicicleta, subir 
escaleras, nadar, otros ejercicios en el agua... 

Frecuencia: tres-cinco días a la semana. 

Duración: 20-60 minutos”, 

Intensidad: 40-70% VO »pico (RPE 13/20). 


2. Ejercicio de fuerza E 
Objetivos: 
e Mejorar las actividades de la vida diaria. 


Tipo: cintas elásticas, máquinas isocinéticas, u otras máquinas adaptadas. 

Frecuencia: dos veces - semana” (no en días consecutivos). 

Duración: tres series de 8-12 repeticiones/serie; el número de series y el número de ejercicios se 
adaptará a cada caso según la funcionalidad. 

hitensidad: 50-80% de 1-RM. 


3. Ejercicio de flexibilidad 
Objetivos: 


e Mantener y mejorar la amplitud articular. 
e Mejorar el equilibrio y la marcha, 


Tipo: estiramientos. 


Frecuencia: dos veces - semana"!, 


4. Calentamiento y vuelta a la calma 


* En los sujetos más deteriorados se pueden realizar varias sesiones de 10 minutos cada una. 


pié CAPÍTULO 


Lesión medular y ejercicio físico 


L. M. López Mojares 


INTRODUCCIÓN 


La lesión medular provoca una pérdida de la fun- 
ción motora, sensitiva, vegetativa, o mixta del tron- 
co y las extremidades debido a la destrucción total o 
parcial de los tejidos nerviosos que se encuentran en 
el canal de la médula espinal (Figoni y cols., 2003). 

En España, todos los años aparecen 30 nuevos 
casos por millón de habitantes, observándose un 
aumento de la prevalencia debida a la mayor super- 
vivencia de estos pacientes. Más de la mitad de las 
lesiones son debidas a accidentes de tráfico, segui- 
das de los accidentes laborales y deportivos. Las lesio- 
nes cervicales suponen el 60% del tota!, seguidas por 
las lumbares y dorsales bajas. El 70% de los lesiona- 
dos tiene entre 17 y 35 años (Martí y cols., 2003). 

Se considera paraplejía a la lesión sufrida por 
debajo de la primera vértebra dorsal (D1), que oca- 
siona trastorno en la función motora, dificultades 
en el control de esfínteres vesical e intestinal y pér- 
dida de la capacidad sexual. A menudo está acom- 
pañado por deterioro fisiológico generalizado, con 
atrofia osteomuscular, disfunción miocárdica, y, en 
general, reducción de la capacidad física (Davies y 
cols., 1993). Cuando la lesión se produce por enci- 
ma de la primera vértebra dorsal (DJ), el paciente 
suele sufrir tetraplejía, con la consecuente pérdida 
de función de los miembros inferiores, extremida- 
des superiores y del músculo diafragma. Cuanto más 
alta es la lesión, más alterada se encuentra la fun- 
ción cardiorrespiratoria, y por tanto mayor será la 
restricción de la capacidad voluntaria de ejercicio 


(Fig. 51.1). Del mismo modo, podemos observar en 
la figura 51.2 las notables diferencias en VO 
(Davis y cols., 1993). 

Además del problema muscular citado, también 
pueden producirse lesiones en el sistema nervioso 
autónomo, necesario para la actividad física. Las 
limitaciones en la función simpática suelen reducir 
la respuesta cardiorrespiratoria, enlenteciendo con 
ello la respuesta necesaria para adecuar los reque- 
rimientos propios del ejercicio. En los pacientes con 
lesión de la médula a nivel dorsal alto el déficit de 
respuesta simpática reduce el gasto cardíaco máxi- 
mo, por lo que el aumento de la frecuencia cardía- 
ca se basa principalmente en la reducción del tono 
vagal. Las personas con lesiones medulares por deba- 
jo de la sexta vértebra dorsal (1)6) suelen tener intac- 
ta la inervación simpática del corazón, si bien puede 
faltar la inervación simpática del riñón y de otras 
vísceras abdominales, según el nivel lesional. Junto 
a estos problemas, la falta de movilización del reser- 
vorio venoso de los miembros inferiores, por la 
ausencia de la bomba muscular de las piernas, junto 
con la pérdida de la respuesta al sudor, propicia una 
fatiga precoz (Yamasaki y cols., 2001). La pérdida 
de la capacidad física por el estilo de vida sedenta- 
rio, que se debe a la restricción del ejercicio que 
ocasiona el propio déficit de respuesta del sistema 
nervioso autónomo, a su vez contribuye incremen- 
tando la pérdida de capacidad cardiorrespiratoria y 
muscular (Philips y cols., 1998). 

El pronóstico es difícil de establecer, al menos 
hasta las 72 horas tras el accidente. La mayor parte 
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Figura 51.1. A. Consumo de oxigeno. B. Gasto cardiaco. C. Frecuencia cardíaca. D. Volumen sistóhco. En enfermos con lesiones 
medulares dorsales altas (triángulo amarillo); lesiones medulares medias (cuadrado rojo); lesiones dorsales bayas (circulo azul) 
y sujetos control (X anaranjada). (Modificada de Hopman MT. Desenburg B, Binkborst RA. Cardiovascular responses in paraple- 
gicas to prolonged arm exercise and thermal stress. Med Sci Sports Exerc, 1993; 25:577-583.) 


SD F Van Lean y cols., 1997 
Barkett y cols., 1990 
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sanos 


5678246810121 2 3 


Cervical Dorsal Lumbar 


Figura 51.2. influencia del lugar de la lesión medular sobre el 
VO us, (Modificada de Davis GM. Exercise Capacity of indivi- 
duals with Paraplegia. Med Sa Sports Exerc 1993; 25:423-432.) 


de las lesiones completas permanecen como tales, 
y a lo largo de los primeros seis meses es cuando 
aparecen las recuperaciones más notables. Si tras 


ese tiempo cl paciente sigue tetrapléjico, las proba- 
bilidades de que vuelva a andar son inferiores al 1% 
(Waters y cols., 1993). En los parapléjicos comple- 
tos (alteración de ambos miembros inferiores) la 
proporción es en torno al 5% (Waters y cols., 1992). 
Las lesiones incompletas suelen tener mejor pro- 
nóstico, y generalmente pueden evolucionar favo- 
rablemente a lo largo de los dos primeros años. El 
50% de los tetrapléjicos y el 70% de los parapléjicos 
consiguen caminar (Waters y cols., 1994), Afortu- 
nadamente, en los últimos años ha aumentado nota- 
blemente el porcentaje de lesiones incompletas debi- 
do a la mejor y más rápida atención médica, el 
empleo de corticoides y a los adelantos en la ciru- 
gía y ortopedia. 

Por otra parte, la supervivencia de estos pacien- 
tes ha aumentado notablemente, y oscila entre más 
del 85% a lo largo de 18 años parta enfermos con 
lesión incompleta de nivel bajo, y el 50% para tetra- 


pléjicos con lesión completa alta que tienen menos 
de 25 años en el momento del accidente. Las infec- 
ciones son frecuentes, especialmente las urinacas, 
así como las derivadas de las úlceras por presión. 

Otra complicación secundaria relevante, desde 
el punto de vista de la actividad Física, es la espas- 
ticidad, que suele aparecer cuando se presentan 
trastornos del control motor. Se trata de reflejos hipe- 
ractivos acompañados de debilidad, cansancio, ini- 
cio lento del movimiento y pérdida de la habilidad 
motora (Young y cols., 1994). El control sensorial 
está influido por niveles supraespinales, y cuando 
la lesión del sistema nervioso descompensa el apor- 
te sensorial y cl rendimiento motor, puede produ- 
cirse un aumento del tono muscular (Little y cols., 
1993). Es un trastorno muy [recuente, ya que lo 
sufren las dos terceras partes de los lesionados 
medulares. Sin embargo, la espastcidad tiene algu- 
nas ventajas funcionales: al producir contracciones 
musculares puede contribuir a fortalecer los propios 
músculos, y por tanto evitar las úlceras por presión. 
'Lambién puede mejorar la osteoporosis, tan frecuen- 
le en estos pacientes. 

Por último, la espasticidad puede ser utiliza- 
da como medio de apoyo, que permita un cierto 
grado de movimiento. Después del tratamiento 
rehabilitador hospitalario, que suele ser de entre 
dos y cuatro meses, se puede conseguir una nota- 
hle mejoría en las primeras ocho semanas de ini- 
ciado un entrenamiento físico específico regular 
(Morrison y cals., 1997). 

Naturalmente, a medida que la lesión es más alta 
el grado de limitaciones funcionales es también 
superior. Los pacientes tetrapléficos a menudo con- 
servan las inervaciones proximales de algunos 
músculos de los miembros superiores y algunas sen- 
saciones de éstos, así como de las articulaciones y 
la piel cireundante. También pueden conservarse el 
control inspiratorio del músculo diafragma, el meca- 
nismo muscular torácico respiratorio, las funciones 
nerviosas craneales, el tono intrínseco vascular, los 
reflejos cardiovasculares de la médula espinal ais- 
lada, el sistema renina-angiotensina, la taquicardia 
barorrefleja por inhibición vagal, cl mecanismo de 
Irrank-Starling y los fenómenos metabólicos locales 
de los músculos activos (Figoni y cols., 1993). 

La mayor parte de los problemas relacionados con 
el ejercicio físico que aparecen en los tetrapléjicos 
proceden de la parálisis de los músculos esqueléti- 
cos y del déficit del sistema nervioso simpático. Estas 
deficiencias hacen que se produzca una notable 
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reducción en la capacidad aeróbica, además de apa- 
recer una incapacidad para estimular el sistema car- 
diovascular que permita obtener una mayor capaci- 
dad del metabolismo acróbico. Los pacientes con 
lesiones superiores a D6 presentan respuestas incon- 
troladas a diversos estímulos por debajo del nivel de 
la lesión (pinchazos, llenado de la vejiga, otros estí- 
mulos dolorosos, etc.) que desencadenan peligrosos 
cuadros hipertensivos, utilizados irresponsablemen- 
te cn algunas ocasiones con objeto de incrementar 
el rendimiento deportivo: se trata del fenómeno de 
la disrreflexia vegetativa (Curt y cols., 1997). 

El problema funcional más evidente de los tetra- 
pléjicos es la parálisis de los músculos esqueléticos. 
El ejercicio voluntario de brazos suele encontrarse 
limitado a un pequeño grupo muscular, ya que la 
inervación es paccíal, por medio de las fibras ner- 
viosas no afectadas. Por esta razón, estos pacientes 
suelen tener una vida sedentaria, que favorece un 
delerioro Funcional generalizado. Los trastornos car- 
divrrespiratorios hacen que se acreciente la morbi- 
lidad y mortalidad de estos lesionados medulares 
(Philips y cols., 1998). 

Otro problema relevante de los pacientes tertra- 
pléjicos depende de! deterioro del sistema nervioso 
simpático (SNS). La interrupción de la vía eferen- 
te simpática produce una pérdida del control cat- 
diovascular por parte de los centros superiores del 
cercbro. De este modo, puede desaparecer el con- 
trol central del sistema simpático del miocardio, 
músculos lisos de arterias y venas, y de la médula 
adrenal. No obstante, en algunos estudios experi- 
mentales realizados en tetrapléjicos dutante ejerci- 
cio en silla de ruedas, se ha demostrado un incre- 
mento de noradrenalina, lo que hace pensar que 
podría existir uma cierta cantidad procedente de las 
terminaciones nerviosas de los músculos de los bra- 
zos (Gass y cols., 1991). 

La parálisis vasomotora dificulta la redistribu- 
ción sanguínea normal durante el ejercicio en posi- 
ción erguida. Esto se debe, principalmente, a un 
excesivo reservorio venoso, que dificulta el retorno 
sanguíneo, limitando el llenado ventricular y la acti- 
vidad miocárdica, lo que hace disminuir el volumen 
sistólico y por tanto el gasto cardíaco. Cuando se 
produce una vasodilatación muscular sin vasucons- 
tricción simpática refleja, el movimiento de incor- 
poración a la posición erguida puede producir cua- 
dros de hipotensión, que limitan la tolerancia a) 
ejercicio (Figoni y cols., 1992). Por estas razones, 
los tetrapléjicos pueden sufrir atrofia miocárdica, al 
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ser incapaces de conseguir una adecuado llenado 
ventricular, lo que comprometerá su rendimiento 
aeróbico y su capacidad funcional cardiovascular 
(Nash y cols., 1992). Se han descrito también cifras 
reducidas y respuesta atenuada de la hormona del 
crecimiento y menor tasa de testosterona en varo- 
nes con lesión medular (Tsisouras y cols., 1995) 


VALORACIÓN FUNCIONAL 


Se han diseñado un gran número de pruebas de 
laboratorio y test de campo para analizar la capaci- 
dad cardiorrespiratoria de los lesionados medulares. 
Cada una de ellas tiene sus ventajas y sus inconve- 
nientes. Los valores de VO,,,., que se obticnen en 
estus pacientes oscilan entre 12 ml - kg* - min? para 
los pacientes Letrapléjicos, y 30 ml - kg" - min! en 
los parapléjicos con las lesiones más bajas (Schnei- 
der y cals., 1999), 

Las personas con lesiones entre CS y C8 suelen 
poder realizar ergometría de brazos: bien con ejer- 
cicios de manivela, bien con ejercicios en silla de 
ruedas. Durante el ejercicio incremental, los pará- 
metros ergoespirométricos como la ventilación o el 
consumo de oxígeno, aumentan proporcionalmen- 
te con respecto a la intensidad del ejercicio, aun- 
que los valores pico generalmente se encuentran 
por debajo de las de los parapléjicos, y muy por deba- 
jo de los sujetos sanos (Linn y cols., 2001). Además, 
en estos pacientes suele encontrarse alterada la cfi- 
cacia del sistema nervioso simpático para aportar 
adecuado contro! central circulatorio. Cuando el 
ejercicio se realiza en la posición de sentado, la fre- 
cuencia cardíaca suele estar limitada a 120 latidos 
por minuto, y el gasto cardíaco, el volumen sistóli- 
co y la presión arterial suclen ofrecer cifras por deba- 
jo de lo que cabría esperar para valores determina- 
dos de consumo de oxígeno (Figoni y cols., 1993). 
Como ya hemos citado con anterioridad, también 
en estos pacientes existe una importante insuficien- 
cia vascular periférica, y uma falta de actividad de 
los músculos esqueléticos que constituyen la homba 
venosa, lo que produce un gran secuestro de sangre 
en las zonas declives del cuerpo. Este efecto hace 
que se reduzca notablemente el volumen sanguíneo 
circulante, lo que disminuirá el retorno venoso, el 
volumen sistólico y el gasto cardíaco. Además, el 
Flujo sanguíneo que se concentra en áreas inactivas 
del organismo no se redistribuye hacia los múscu- 
los en ejercicio, por lo que la vasodilatación de los 
músculos activos que no se ve compensada por la 
vasoconstricción del resto de) cuerpo, siendo fre- 


cuentes las crisis hipotensivas durante en el ejerci- 
cio realizado en la posición de sentado (Barstow y 
cols., 2000). Se trata del fenómeno de circulación 
hipocinética. Por tanto, las cifras de consumo de 
oxígeno, gasto cardíaco, volumen sistólico y frecuen- 
cia cardíaca durante el ejercicio pico en el ergóme- 
tro aumentan cuando las prucbas se desarrollan en 
posición de tumbado (Figoni y cols., 1993). 

Por las razones ya expuestas, no se puede eva- 
luar la capacidad funcional cardiovascular centra) 
en estos enfermos, debido a la incapacidad de sobre- 
cargar adecuadamente el corazón con este tipo de 
ejercicios. De este modo, el punto de máxima inten- 
sidad del ejercicio probablemente no corresponda 
con la capacidad máxima del sistema cardiovascu- 
lar central. No obstante, mediante estas prucbas sí 
que se puede evaluar la intensidad pico delimitada 
por los sistemas fisiológicos implicados en el ejer- 
cicio en cuestión, y condicionados por el tipo de 
actividad, la postura de ejecución, etc. El grado de 
fatiga producido en estas pruebas puede reflejar las 
limitaciones metabólicas y circulatorias periféricas: 


* La limitación de la capacidad metabólica de 
los pequeños músculos en presencia de un 
gasto cardíaco normal. 

e La incapacidad de la vascularización periféri- 
ca para mantener ma presión arterial adecua- 
da en presencia de una vasodilatación muscn- 
lar, con disminución de la resistencia periférica 
total. 

e La deficiencia del retorno venoso, con respec- 
Lo a las necesidades del gasto cardíaco. produ- 
cido al trastorno de la bomba muscular. que 
limita el llenado ventricular. 


Ergómetro de manivela (de brazos) 


El ergómetro más utilizado en estos pacientes es 
el ergómetro de manivela o de brazos (Schneider y 
cols., 1999), que tiene las grandes ventajas de su 
empleo generalizado, su bajo coste y la sencillez de 
manejo (Fig. 51.3) (Davis y cols., 1993). El apara- 
to es fácilmente transportable y fácil de calibrar. 
Además, liene la ventaja de ofrecer una buena efi- 
ciencia mecánica en comparación con otros ejerci- 
cios de brazos. Otra ventaja es que la sobrecarga car- 
diovascular propiciada por este ergómetro no se ve 
muy influenciada ni por la experiencia en su mane- 
jo ni por el grado de motivación, ya que es un movi- 
miento bastante inespecífico. El principal inconve- 
niente consiste en que el ejercicio que se realiza en 


Figura 51.3. Ergómetro de mantwvela de brazos, 


el ereómctro de manivela no es un gesto del que 
dependa fundamentalmente la movilidad de la silla 
de ruedas, y por tanto la información sobre el ren- 
dimiento cardiovascular que podamos obtener no 
es totalmente extrapolable con el ejercicio que el 
minusválido realiza durante su actividad física habi- 
tual, o en de su vida diaria. 

En los estudios con ergómetro de manivela, hasta 
abora se han venido empleando dos protocolos prin- 
cipales: 

e Incrementales en rampa, es decir, con peque- 
ñas y continuas elevaciones de la intensidad 
del ejercicio, dirigidos especialmente hacia el 
estudio de análisis de gases para determinar 
VO m0 detección de síntomas limitantes del 
ejercicio, diagnóstico de anormalidades elec- 
trocardiográlicas, etcétera, 

e Incrementales discontinuos: con objeto de estu- 
diar el comportamiento fisiológico en intensi- 
dades submáximas y en situación de estado 
estable. La estimación del VO,,;,, se realiza de 
manera indirecta, mediante la frecuencia cat- 
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díaca obtenida a determinadas cargas submá- 
ximas. 


Existen otros métodos útiles, como el de Kofsky 
(Kofsky y cols., 1983), que desarrolló umo dirigido 
a la valoración cardiorrespiratoria, mediante el aná- 
lisis de un gran grupo de parapléjicos, en la ciudad 
de Toronto (Canadá) (Tabla 1). 

Cuando se intenta estudiar tetrapléjicos en prue- 
bas de ejercicios de brazos nos encontramos con la 
carencia de la estimulación simpática, efectos cro- 
notrópico e inotrópico, aporte de catecolaminas a 
cargo de la médula y déficit de termorregulación, 
junto con aplanamiento de los ritmos circadianos y 
una pobre respuesta corticosuprarrenal (Wang y 
cols., 1999). 

Los estudios realizados por Morrison y cols. 
(1997) se refieren a un grupo de 94 adultos con 
lesión medular tras seis mesés de rehabilitación y 
observaron notables diferencias entre ellos deriva- 
das del nivel lesional: menor taquicardia en los tetra- 
pléjicos, falta de respuesta presora y muy bajo VO jm, 
en tetrapléjicos y parapléjicos con lesiones altas, y 
VO ypic, inversamente proporcional al nivel lesional. 
Los estudios de Lassau ofrecen resultados simila- 
res en ergometría de brazos (Lassau-Wray y cols., 


2000). 


Ergómetro de silla de ruedas 


En un intento de mayor precisión en la determi- 
nación de la capacidad funcional cardiorrespirato- 
ría, se utiliza una silla de ruedas adaptada a un eje 
(Fig. 51.4). Se han empleado numerosos aparatos 
con objeto de valorar lo mejor posible el gesto dedi- 


Tabla 1 
Test de Kofsky (Universidad de Toronto) 


Primer escalón tres series de estado estable de cinco-siete minutos de duración: 


40% de la frecuencia cardíaca máxima teórica (FCMt) 
60% de la FCMt 
80% de la FCMt 


Segundo escalón cálculo del VO, para cada uno de los tres niveles de intensidad: 


Hombres: VO»... (mi - min) = potencia (vatios) - 18,2 + 395 
2mex (ml - min!) = potencia (vatios) - 17,6 + 353 


Mujeres: VO 


Tercer escalón aplicación del nomograma de Astrand-Rhyming para estimar el VO,,,,, para cada uno de los tres niveles de 
intensidad. Se desprecia el valor más bajo, y se obtiene la media de los otros dos: 
Hombres: VO ya. (mi + min") =VO ara, (mi + min?) - (195-61): corrección por la edad*/(FC-61) 
Mujeres: VO ama, (mi - min) = VO... (mi - min.,) - (195-72) - corrección por la edad* (FC-72) 


* Factor de corrección de Astrand-Rhyming. (Modificada de Davis GM. Exercise Capacity of individuals with Paraplegia, Med Sci Sports Exerc, 


1993; 25:423-432.) 


” 
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«he be, a 


Figura 51.4. Ergómetro de silla de ruedas. 


cado a impulsar la silla. La principal ventaja de estos 
sistemas consiste en su especificidad y en la mayor 
semejanza del gesto deportivo evaluado respecto al 
ejecutado durante la práctica real del ejercicio. Ade- 
más, si estos ergómetros van dotados de equipos de 
medida en las ruedas, ejes, o en el aro de impul- 
sión de éstas, pueden ser empleados también para 
evaluar la Fuerza muscular sobre un amplio espec- 
tro de velocidades. Los principales inconvenientes 
de los test crgométricos en sillas de ruedas se deben 
principalmente a la dificultad de validación y de 
reproducibilidad cuando cambiamos una sílla de 
ruedas por otra. La eficiencia mecánica de este tipo 
de ergómetros es menor que los ergómetros de 
manivela, y mucho menor de lo que corresponde- 
ría a un cicloergómetro convencional o a un tapíz 
rodante corriente. Los protocolos al uso suclen 
comenzar con cargas de 25 W e incrementos de 5 
a 10 W cada dos o tres minutos. Los pacientes suc- 
len llegar a intensidades pico de entre 40 y 100 W, 
Existen tablas para estimar VO ,,,e, (Hooker y cols., 
1993). Cuando se sospecha la existencia de cardio- 
patía isquémica, se pueden utilizar estas pruebas 
con estudio ecocardiográfico postejercicio (Lang- 
bcin y cols., 1996). 

En los tetrapléjicos las limitaciones de la movi- 
lidad contribuyen a la desmineralización ósea (Han- 
vartner y cols., 1993), atrofia de los músculos esque- 
léticos y del miocardio. Durante la valoración 
funcional ergométrica, Ja fatiga perilérica suele apa- 
recer antes de que se hava producido sobrecarga 
cardiovascular. Durante las pruebas con ejercicio de 
brazos, en los que están implicados un reducido 
número de fibras musculares, suele aparecer una 
limitación perilérica precoz, a menos de que exista 
una enfermedad cardiovascular asociada, que sea la 
causa del límite central. 


Test de campo 


Se emplean para evaluar la capacidad funcional 
durante las actividades cotidianas. En estas prue- 
bas, el paciente realiza ejercicio en una determina- 
da silla de ruedas, a velocidades preestablecidas, 
midiendo el consumo de oxígeno con equipos por- 
tátiles. Como ya hemos señalado, la cficiencia metá- 
nica de estos ejercicios es muy escasa, por ello resul- 
ta muy difícil diseñar protocolos suficientemente 
elicaces para evaluar la respuesta electrocardiográ- 
fica y de la presión arterial al ejercicio. Se puede 
estimar el VO,,;, mediante una variante del test de 
Cooper, diseñado para parapléjicos, estudiando el 
comportamiento a lo largo de una prueba de 12 
minutos de duración (Eranklin y cols., 1990), si bicn, 
los resultados son poco precisos en la estimación 


«del VO quo (Vinet y cols., 1996). 


Técnicas especiales: electroestimulación 
y otras 

Para compensar el déficit en el aporte sanguí- 
neo observado en los parapléjicos, y con objeto de 
lavorecer el retorno venoso mejorando así el llena- 
do ventricular y el gasto cardíaco, se han emplca- 
do algunos dispositivos especiales, como la electro- 
estimnlación neuromuscular. La estimulación 
neuromuscular (ES), que está dirigida a activar los 
músenlos de las piernas que sufren la parálisis, y 
por tanto a potenciar la bomba muscular, ha mos- 
trado ser de gran utilidad (Loudon y cols., 1998). 
Este sistema permile el reclutamiento de la gran 
masa muscular de los miembros inferiores, y la reac- 
tivación de la bomba muscular del sistema de retor- 
no venoso, ofreciendo la posibilidad del entrena- 
miento aeróbico en condiciones más parecidas a 
los sujetos sin discapacidad. 

Las pruebas desarrolladas con cicloergometría 
de piernas con electroestimulación (ES-LCE) per- 
miten unas 300 contracciones musculares por minu- 
to por medio de los elecirodos situados en la super- 
ficie de la piel, controlados por un microprocesador 
central y dirigidos a los músculos cuadriceps y glú- 
teos paralizados. Generalmente, los usuarios de ES- 
LCE son individuos relativamente sanos, con lesión 
medular completa o casi completa por encima de 
D12, lesionados de la motoneurona superior, con 
sensaciones cutáneas residuales mínimas y sin algu- 
na otra razón que pueda contraindicar su empleo. 

Raymond y cols. (1997) compararon la respuesta 
cardiorrespiratoria durante ergometría de brazos con 


la combinación de ésta con ciclocrgometría y elec- 
troestimulación Funcional (ejercicio híbrido) en siete 
paraplójicos con lesiones de entre D4 y D12, El ejer- 
cicio híbrido consiguió una potencia pico 18% mevor; 
además, en el ejercicio de carga estable se consiguie- 
ron VO, un 25% mayores (1,58 vs 1,26 1- min"), fre- 
cuencia cardíaca un 13% menor, y pulsos de oxíge- 
no un 42% mayores (12,2 vs 8,6 | + 1), sin 
diferencias en la ventilación pulmonar ni en el RER. 
Estos resultados parecen mostrar que durante las 
pruebas submáximas o máximas habría una mayor 
sobrecarga en las procbas combinadas, con respec- 
to a la ergometría de brazos. El mayor volumen sis- 
tólico observado durante el ejercicio híbrido sin apa- 
recer diferencias en la frecuencia cardíaca, nos hace 
suponer una notable reducción en el depósito san- 
guíneo venoso y un mayor llenado ventacular, Por 
consiguiente, sería más recomendable el empleo de 
este método como modo adecuado para el entrena- 
miento de estos enfermos. 

Cuando se estudia la respuesta aguda al ejerci- 
cio a lo largo de ejercicios prolongados en pacien- 
tes con lesiones más altas en ergometría de mani- 
vela al 75% de VO y, no se suelen encontrar 
modificaciones significativas de la Frecuencia car- 
díaca, lemperalura rectal o temperatura cutánea. 
Esto hace suponer que los tetrapléjicos no llegan a 
activar suficiente masa muscular como para elevar 
la temperatura corporal (Figoni y cols., 1993). 

Existen otros sistemas externos que se emplean 
en parapléjicos con objeto de aprovechar el lecho 
vascular abdominal, como el denaminado fraje o 
pantulón «unti-C», habitualmente utilizado por los 
pilotos de reactores en la aviación militar para evi- 
tar las pérdidas de conocimiento en ciertas manio- 
bras. Cuando aplicamos una presión de unos 52 
mmlJg en la posición de sentado, y siempre que el 
sistema arterial no se encuentre alterado, se produ- 
ce una reducción de la capacitancia venosa. Se ha 
demostrado que estos instrumentos pueden ser muy 
eficaces para aplicar en parapléjicos durante el ejer- 
cicio: (Hopman y cols., 1992, 1993): 


* Durante el ejercicio submáximo, los sujetos 
obtienen el mismo consumo de oxígeno, con 
una reducción de la frecuencia cardíaca del 
10% con el traje «anti-G» bien hinchado. El 
gasto cardíaco no se modifica, lo que indica 
que se ha producido um aumento del volumen 
sistólico, como resultado del incremento del 
retomo venoso, a causa de la redistribución 
sanguínea por el electo presor del equipo. 
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* Durante el ejercicio máximo con el dispositi- 
vo activo, la Irecuencia cardíaca era significa- 
tivamente menor, mientras que el consumo de 
oxígeno y la potencia máxima sc mantenían 
invariables. 


Uno de los principales inconvenientes metodo- 
lógicos cn la valoración funcional de estos enfermos 
es la hipocinesia circulatoria. Este fenómeno, que 
aparece en algunos lesionados medulares durante 
el ejercicio máximo y submáximo, introduce algu- 
nas variables que dificultan las comparaciones. La 
hipocinesta circulatoria consiste en un menor gasto 
cardíaco para un determinado consumo de oxígeno. 
Este efecto se ha demostrado en numerosos prue- 
bas ergométricas, con diferentes protocolos: ergó- 
metro de silla de ruedas, ergómetro de manivela, 
etc. (Davis y cols., 1993). En la mayoría de estos 
trabajos sc demostró un menor gasto cardíaco con 
respecto al que debería corresponder si se tratase 
de personas sin lesión medular. Si la hipocinesia civ- 
culatoria es uma constante en el comportamiento de 
los parapléjicos en la ergometría cle brazos, esto sig- 
nifica que también se ha de producir en cualquier 
tipo de ejercicio máximo o submáximo. Se cree que 
la hipocinesia circulatoria se debe al conjunto de la 
sangre venosa acumulada en las extremidades infe- 
riores y en la parte inferior del tronco paralizados, y 
a la ineficacia del sistema simpático vasomotor cen- 
tral por debajo del nivel de la lesión. No obstante, 
no existe un acuerdo completo con respecto a estos 
efectos descritos, ya que algunos autores (Jehl y 
cols., 1991) no han encontrados unas variaciones 
tan importantes. Se ha sugerido que la aparición de 
hipocinesia circulaloria en parapléjicos podría depen- 
der de un mecanismo de interacción complejo 
dependiente del nivel de la lesión medular y de la 
intensidad relativa del ejercicio realizado con los 
brazos. Se ha observado también que en las activi- 
dades de larga duración de los corredores de silla de 
ruedas (más de 80 minutos) los parapléjicos comen- 
zaban a sufrir un fenómeno de circulación hipoci- 
nélica seguido de uma reducción en el gasto cardía- 
co (Fig. 51.5). Según algunos aulores, este efecto 
no aparece del mismo modo en sujetos sin discapa- 
cidad, a pesar de realizar un ejercicio semejante en 
silla de ruedas. Se cree que se debería a la existen- 
cia de yn mayor reservorio de sangre venosa dehi- 
do a los músculos paralizados, que disminuiría el 
retorno venoso, produciendo una reducción del le- 
nado ventricular, y por tanto se vería así mermado 
el volumen sistólico, durante el ejercicio de brazos. 
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Figura 51.5. Comparación entre la respuesta del gasto cordía- 
co al ejercicio prolongado en mujeres sanas y parapléjicos. 
(Modificada de Davis GM. Exercise Capacity of ndwiduals with 
Paraplegia. Med Ser Sports Exerc, 1993; 25:423-432,) 


No obstante, existen ciertas discrepancias, ya que 
otros autores sugicren que los lesionados medula- 
res presentarían un importante déficit vasomotor, 
así como un trastomo en el mecanismo del control 
nervioso del Flujo sanguíneo de la piel implicado en 
la sudoración, y que debería responsabilizarse del 
equilibrio termorregulador durante cl ejercicio de 
larga duración (Yamasaki y cols., 2001). Estos enfer- 
mos, al no poder emplear estos mecanismos, han 
de perder calor mediante cl sistema vascular cutá- 
neo, con objeto de mantener un sistema eficaz de 
eliminación de calor, incrementando la vasculariza- 
ción de la piel. Este aumento del aporte sanguíneo 
periférico hace que disminuya el volumen sistólico, 
y que se incremente la frecuencia cardíaca duran- 
te el ejercicio físico prolongado de los parapléjicos 
(Philips y cols., 1998). Actualmente se considera 
que ambos mecanismos, es decir tanto el aumento 
del reservorio sanguíneo de las piernas y de la parte 
inferior del tronco, como el trastorno termorregula- 
dor, estarían implicados en el efecto descrito. 


Recomendaciones especiales 
en la valoración funcional 


e Ajustar la carga de trabajo a las características 
del paciente. 

* Adaptar el crgómetro a las necesidades del 
paciente: tiras adhesivas estabilizadoras, guan- 
tes, asiento almohadillado, mantenimiento de 
la tensión arterial, etcétera. 

* Condiciones medioambientales adecuadas. 
Tener en cuenta que la frecuencia cardía- 
ca pico será menor en terrapléjicos (110- 


125 Ipm), debido al trastorno del sistema sim- 
pático, pudiendo sufrir crisis bradicárdicas. 

* Realizar varios escalones, con descansos, para 
vigilar la tensión arterial. Riesgo de hiperten- 
sión. por disrreflexia de) SNA, o hipotenión 
ortostática o desencadenada por el ejercicio. 

e Considerar la posibilidad de existencia de 
osteoporosis y contracturas. 

* Los tetrapléjicos tienen un mayor riesgo de 
embolismo pulmonar. 

* En algunos casos, dependiendo del nivel de la 
lesión, podría haber limitación de la espiración 
forzada. 

+ Cada sujeto tiene su propio ritmo vesical, Se 
debe vaciar la vejiga inmediatamente antes 
de la prueba. En los casos de insuficiencia de 
control del esfínter anal, deberá tenerse en 
cuenta. 


ADAPTACIONES AL ENTRENAMIENTO 


El principal estímulo para mejorar la capacidad 
funcional cardíocirculatoria es cl aumento del lle- 
nado ventricular del corazón, lo que permitirá un 
mayor volumen sistólico y un incremento del gasto 
cardíaco. Las adaptaciones centrales cardiovascu- 
lares se manifiestan en sujetos sanos, con un mayor 
volumen sistólico y gasto cardíaco pico, y uma menor 
Frecuencia cardíaca durante la realización de un ejer- 
cicio a intensidad submáxima. A medida que la 
lesión sea más alta, estas adaptaciones son más dih- 
ciles de conseguir. Como los tetrapléjicos son inca- 
paces de reclutar una cantidad suficiente de masa 
muscular durante cl ejercicio físico de brazos que 
permita un llenado ventricular que sobrecargue el 
corazón, es muy difícil que se lleguen a producir 
modificaciones propias del entrenamiento cardio- 
vascular. 

Los programas de entrenamiento realizados con 
tetrapléjicos muestran que la tolerancia al ejercicio. 
la resistencia muscular, la potencia pico y el consu- 
mo de oxígeno pueden mejorarse, pero sin la con- 
currencia de adaptaciones cardiovasculares centra- 
les. Aun así, pueden comprobarse las adaptaciones 
periféricas, que tendrán una notable importancia 
con respecto a la mejoría de la calidad de vida de 
estas personas, mejorando la capacidad de despla- 
zamiento en silla de ruedas y otras muchas tareas 
cotidianas. Las mismas dificultades que se plante- 
an en la evaluación funcional de estos pacientes, 
nos las encontramos en la valoración de los cambios 
acaecidos tras el programa de entrenamiento. Por 


ejemplo, si somos incapaces de precisar cl gasto car- 
díaco máximo, tampoco tendremos datos Fiables de 
la reserva cardiovascular central, ni del grado de 
sobrecarga relativa a que le estamos sometiendo al 
sujeto con un determinado ejercicio de brazos. Por 
otro lado, si minimizamos las limitaciones vascula- 
res periféricas, mediante la práctica de ejercicio en 
posición de tumbado; la compresión de la parte infe- 
rior del cuerpo; el incremento del rechutamiento 
muscular con estimulación cléctrica: o la adminis- 
tración de sustancias simpaticomiméticas, el ejer- 
cicio podría permitir un cierto grado de sobrecarga 
cardiovascular, permitiendo la sobrecarga cardíaca 
y sus adaptaciones al entrenamiento. No obstante, 
es necesario un estudio más profundo de estos temas 
para poder someter a nuestros pacientes a estos ejer- 
cicios con suficientes garantías. 

La ventilación suele estar limitada por los tras- 
tomos restrictivos de la caja torácica, la musculatu- 
ra abdominal, la reducción de la distensibilidad pul- 
monar y la limitación de la amplitud del músculo 
diatragma. En este sentido, se ha probado con éxito 
el entrenamiento de los músculos respiratorios en 
estos pacientes (Crane y cols., 1994). 

La mayor parte de los estudios que se han publi- 
cado coinciden en señalar la gran eficacia que el 
entrenamiento físico tiene en la mejora del pronós- 
tico de los parapléjicos, independientemente de la 
etiología de su trastorno (Sopka y cols., 1998). En 
este sentido, existe un consenso general sobre los 
efectos que la actividad física liene en la mejora de 
la capacidad funcional cardiorrespiratoria y en la 
prevención de las enfermedades cardiovasculares, 
especialmente de la cardiopatía isquémica (Philips 
y cols., 1998). En cste sentido, se ha comprobado 
que los parapléjicos que practicaban ejercicio Fsi- 
co regular más de dos veces a la semana presenta- 
ban mejorías significativas cn los valores de gasto 
cardíaco (13-23%) y volumen sistólico (16-22%) 
(Davis y cols., 1993). 

Hay que tener en cuenta que la mayor parte de 
los estudios se basan en descripciones o análisis 
transversales de deportistas de silla de ruedas con 
respecto a pacientes de las mismas características, 
pero sedentarios. Sin embargo, esta corrclación quizá 
requeriría alguna comprobación longitudinal adicio- 
nal en el caso de los pacientes con lesión medular. 
Se ha comprobado que los deportistas de alto nivel 
de silla de ruedas tienen perfiles funcionales com- 
parables con la población sana sedentaria (Davis y 
cols., 1993). No obstante, aun cuando desde el 
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punto de vista teórico el VO); , de estos atletas 
pudiese ser comparable con el de los sedentarios 
sanos, la verdad es que en pocas ocasiones se han 
diseñado protocolos con metodología adecuada para 
comparar estos grupos, y apenas existe un número 
suficiente de referencias como para poder sentar 
criterios más concretos. 

La experiencia obtenida del entrenamiento de 
tetrapléjicos con estimulación eléctrica revela que 
este ojercicio consigue sobrecargas metabólicas y 
cardiopulmonares relativamente altas, sí lo compa- 
ramos con personas no discapacitadas, a cargas de 
trabajo comparables. No obstante, dado la bajísi- 
ma eficiencia mecánica de este ejercicio, hace que 
la potencia desarrollada por los tetrapléjicos esté 
muy limitada, incluso después de un entrenamien- 
to muy prolongado. Sin embargo, el entrenamien- 
to con electroestimulación en cicloergometría (ES- 
LCE) ofrece una buena respuesta fisiológica en 
tetrapléjicos desde el punto de vista de la estimu- 
lación del metabolismo aeróbico y la respuesta car- 
diovascular. (Glaser 1999) Los resultados de algu- 
no de los estudios clásicos, obtenidos durante el 
entrenamiento de tetrapléjicos con ES-LCGE son 
del orden de un incremento medio de 0,7 1 - min"! 
del VO,, y de 7 | - min! de gasto cardíaco. La poten- 
cia mejoraba unos 9 vatios. (Ragnarsson, 1988). 
Estos resultados se obtuvieron en sujetos con alte- 
raciones de los miembros inferiores, realizando ejer- 
cicio cn silla de ruedas a unos 30 vatios, o ergome- 
tría de manivela a unos 60 vatios y también con 
sujetos no discapacitados caminando a 3,2 kilóme- 
tros por hora (2,5 MET's, o 210 kcal. h”). 

El ejercicio acróbico a este nivel de intensidad 
absoluta proporciona una adaptación cardiovascu- 
lar moderada, especialmente útil sí se mantiene 
constante a lo largo del tiempo. Comparando tetra- 
pléjicos con parapléjicos en estas actividades, los 
primeros consiguen intensidades menores, y por 
tanto menor grado de respuesta fisiológica. (Figoni 
y cols., 1993). El entrenamiento constante permi- 
te ir elevando estas cifras. Si comparamos la ES- 
LCE con el ergómetro de manivela, con respecto a 
los pacientes tetrapléjicos, podemos comprobar que 
la respuesta hemodinámica pico (volumen sistólico 
y gasto cardíaco) es significativamente mayor duran- 
te las pruebas con ES-LCE que las realizadas con 
el ergómetro de manivela, a niveles equivalentes de 
VO,, especialmente cuando la lesión es superior a 
C7. (Figoni y cols., 1993) No obstante, los ejerci- 
cios en ES-LCE son efectivos en muchos tetraplé- 


9" ESIDLOGIA DEL EJERCICIO 


jicos para la mejora del retorno venoso. En estos 
pacientes, tanto las respuestas simpáticas como la 
Irecuencia cardíaca o la presión arterial media se 
elevan moderadamente (de 60 a 89 latidos por minn- 
to: Ipm, y de 72 a 80 mml lg) durante el ejercicio 
en ES-LCE, lo que es sugestivo de una inhibición 
parasimpática y una estimulación simpática por los 
canales vegetativos que quedan indemnes. (Figoni 
y cols., 1993). 

Además, el ejercicio en ES-LCE resulta mejor, 
desde el punto de vista hemodinámico, pur el elec- 
to de ampliación del llenado cardíaco, que puede 
ser debido a la potenciación de la bomba muscular 
venosa, que facilita el retorno venoso, y aumenta la 
precarga cardíaca. el volumen sistólico y el gasto 
cardíaco. También se ha estudiado la respuesta 
aguda al entrenamiento con ES-LCE. Los tetraplé- 
jicos son capaces de mantener relativamente cons- 
lante durante unos 30 minutos una potencia media 
de unos 5 vatios, con un YO, de unos 0,7 | - min”, 
una ventilación de 30 1- min, un volumen sistólico 
de 75 md latido”. un gasto cardíaco de 8 |. min", y 
una presión arterial media de 80 mmHg. 

Como hemos apuntado, el entrenamiento car- 
diovascular aumenta el gasto cardíaco, y asi lo vefle- 
ja un estudio realizado sobre lesionados medulares 
sometidos a un programa «dle 36 sesiones de ES-LCEÉ 
(Faghri y cols.. 1992) cn los que se apreciaba un 
incremento significativo del gasto cardíaco durante 
el ejercicio submáximo en parapléjicos, y un aumen- 
to de volumen sistólico y reducción de la Frecuen- 
cia cardíaca tanto en paraplejicos como cn terraplé- 
ficos (Pig. 51.6). 


PRESCRIPCIÓN DE EJERCICIO 


La vida sedentaria en una silla de ruedas presen- 
ta una serie de graves inconvenientes para la salud, 
como la osteoporosis, la atrofia muscular y la pérdi- 
da de capacidad Funcional, que ha de alentarnos aún 
más para involucrar a nuestros minusválidos en la 
práctica regular de ejercicio Físico (Birk y cols., 
2001. También se han descrito otros trastornos aso- 
ciados como la resistencia a la insulina e hiperinsu- 
linemia en estos pacientes (Bauman y cols., 2000). 
La estimulación eléctrica ha constituido la princi- 
pal técnica empleada para mejorar la movilidad de 
los enfermos parapléjicos. Probablemente, la causa 
de la falta de desarrollo al respecto, se haya debido 
a diversos problemas que aparecen en estos pacien- 
tes como la latiga muscular precoz o las interferen- 
cias con rellejos espinales. 
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Figura 51.6. Respuesta del gasto cardíaco en lesionados medu- 
lares en reposo y durante el ejercicio submóáxtmo antes y des- 
pués del entrenarmento ES-LCE. Se aprecian ambos cambios 
significativos entre Pre y Post en reposo (A), asi como entre el 
reposo y el ejercicio submáximo (B). (Modificada de Faghr PD, 
Glaser RM, Figom SF Functional electrical stirmulation cycle ergo- 
meter exercise: tromng effects on cardiorespiratory responses 
of spinal cord injured subjects at rest and durmg submoximal 
exercise. Arch Phys Rehabil, 1992; 73:1085-1093.) 


En los últimos años sc han desarrollado técnicas 
mediante la estimulación externa y el entrenamien- 
to de los centros espinales de la locomoción que 
parece que están ofreciendo resultados alentadores. 
Estas técnicas, que comenzaron desarrollándose en 
gatos, hacían caminar a los animales con sección 
medular, en un tapiz rodante, apoyándose única- 
mente en las extremidades posteriores. Tras un cier- 
to tiempo, se comprobaba cómo csas extremidades 
cran capaces de soportar una mayor proporción del 
peso global del animal. Un humanos, se pueden ini- 
ciar los movimientos de paso mediante estímulos 
periféricos. Se cree que la pérdida de movimientos 
de locomoción en lesionados medulares puede 
deberse a un predominio de los mecanismos 
supraespinales, habiéndose descrito movimientos 
de los miembros inferiores semejantes a la locomo- 
ción en lesiones incompletas de la médula espinal 
(Calancie y cols., 1994). La activación de ambos 
miembros inferiores, junto con los movimientos de 
locomoción coordinados en enfermos con lesiones 
medulares incompletas son capaces de ir aumen- 
tando progresivamente la carga de hasta cl 60% del 
peso de cuerpo (Fig. 51.7). Habitualmente los moví- 
mientos de las piernas deben ser asistidos externa- 
mente durante las primeras Fases del entrenamien- 
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Figura 51.7. Entrenamiento locomotor en pacientes con para- 
plejia. (Modificada de Dietz Y Locornotion in Patents with Spí- 
nal Cord Injunes. Physical Therapy, 1997; 77 (5):508-16,) 


to (entre dos y scis semanas) en enfermos con sec- 
ción incompleta, y durante todo el programa. en el 
caso de los lesionados medulares completos (tres- 
cinco meses). De acuerdo con las caperiencias des- 
critas (Dictz y cols., 1997), el paciente debe ser sus- 
pendido verticalmente mediante um arnós semejante 
al empleado por los paracaidistas, cn la posición más 
vertical que sea posible, con objeto de conseguir 
contacto con el suelo y una extensión suficiente de 
la cadera durante la fase de apoyo de los pies. En 
función de la gravedad de la lesión medular, en algu- 
nos casos puede ser necesario la fijación de la pel- 
vis con objeto de evitar desviaciones laterales y pos- 
teriores. El grado de descarga, es decir el grado de 
luerza aplicada para mantener al sujeto de pie sobre 
el tapiz permitiendo la ejecución de los movimien- 
Los, puede irse modificando. También es variable la 
velocidad de paso del tapiz, que dependerá de la 
capacidad del parapléjico para mantener un cierto 
grado de ritmo. Resulta particularmente importan- 
te vigilar con cuidado la fase de doble apoyo (apoyo 
de ambos pies), que permite al paciente ejecutar los 
movimientos con una avuda mínima. También con- 
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viene resaltar la necesidad de mantener completa- 
mente estiradas las rodillas y caderas durante la fase 
de apoyo para facilitar el sostén del cuerpo. No obs- 
tante. han de evitarse las hiperextensiones de rodi- 
llas que podrían lesionar los ligamentos periarticu- 
lares. Los pies han de ser situados próximos bajo el 
centro de gravedad del paciente con objetu de obte- 
ner una máxima activación de los músculos exten- 
sorcs que permitan el despegue del pie. La pelvis 
debe mantenerse fija para que la carga de la rodilla 
y el tobillo se produzca de manera fisiológica. 
Mediante esta técnica de descarga, el entrenamien- 
to de locomoción puede electnarse en elapas pre- 
coces del programa de rehabilitación. Este entrena- 
miento con descarga del peso corporal permite la 
ejecución de movimientos rítmicos de paso, que 
pucden ser Fácilmente asistidos por el terapeuta. 
Unos de los inconvenientes de esta técnica se 
encuentra en los parapléjicos completos, en los cua- 
les estos métodos de asistencia a la locomoción son 
difíciles de mantener a largo plazo (semanas o 
mesos). 

En los pacientes con lesiones más altas el objeti- 
vo prioritario consiste en potenciar al máximo la capa- 
cidad funcional de los músculos que no han sufrido 
daño. Por esta razón, se trata de animar a los pacien- 
tes para que los mantengan activos, mejorando de 
ese modo la independencia personal de estos enfer- 
mos en sus sillas de rnedas, mejorando así su movi- 
lidad, el alivio de la presión, los traslados de la silla 
a la cama, o al sillón, y muchas otras actividades de 
la vida diaria. Todos estos ejercicios tienen una gran 
importancia para la vida cotidiana (Birk y cols., 2001), 
pero no suelen ser sulicientemente eficaces para 
mejorar la condición física cardiovascular (Figoni y 
cols., 1993). Para este propósito es necesario dise- 
ñar otros ejercicios que sean capaces de producir 
adaptaciones fisiológicas, mediante ejercicios de fuer- 
za, ejercicios en silla de ruedas, ejercicios de mani- 
vela, además de ejercicios de carácter pasivo con las 
extremidades inmóviles: estiramientos, Fijación en 
planos verticales, etcétera. 

Indudablemente, deberemos potenciar la muscu- 
latura de la parte superior del cuerpo que no se 
encuentre dañada, con ejercicios tanto de fuerza 
como de carácter acróbico, aunque esto no sea sufi- 
ciente como para producir una sobrecarga que mejo- 
re su capacidad funcional cardiovascular (Stopka y 
cols.. 1998). Los programas de ejercicios activos de 
la parte superior del cuerpo hacen trabajar a peque- 
ños grupos musculares de los brazos que no consi- 
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guen llegar al consumo máximo de oxígeno clásico, 
limitado por factores ecntrales, como el gasto car- 
díaco. Como la capacidad cardiocirculatoria para 
aportar oxígeno a los músculos funcionantes cs supe- 
tior a las necesidades de éstos, el consumo pico de 
oxígeno se encuentra limitado por factores periféri- 
cos musculares. En este caso la fatiga periférica pre- 
cede a la sobrecarga cardiocirculatoria. Por esta 
razón, los beneficios que cabe esperar se encuen- 
tran hmitados a los músculos activos: aumento del 
número de mitocondrias, mioglobina, actividad oxi- 
dativa, tamaño de las fibras musculares, densidad 
capilar, etc. Cuando se emplea el entrenamiento 
con ES-LCE durante varios meses pueden apare- 
cer incrementos en la potencia pico. en el VO,, y 
en la ventilación, sin apenas modificaciones de la 
frecuencia cardíaca pico, el volumen sistólico, el 
gasto cardíaco, la presión arterial, o la resistencia 
periférica total, como refieren varios autores (Figo- 
ni y cols., 1993). Distintos autores han escrito que 
este tipo de entrenamiento (ES-LCE) tiene escasos 
efectos sobre la capacidad funcional en reposo y en 
el ejercicio submáximo, en pacientes cuadripléjicos. 
Algunos investigadores han publicado estudios 
donde se recogen escasos incrementos en la (re- 
cuencia cardíaca, presión arterial y gasto cardíaco 
en posición supina, tras el programa de entrena- 
miento (Faghri y cols., 1992). 

El entrenamiento de fuerza en circuito es una 
técnica habitual de gran eficacia cn sujetos norma- 
les. En parapléjicos se utiliza con buenos resulta- 
dos. En un estudio se probaron los cfectos de un 
entrenamiento de fuerza de este tipo sobre el ren- 
dimiento cardiorrespiratorio pico de los miembros 
superiores y de la fuerza muscular en 10 paraplé- 
jicos varones con lesiones comprendidas entre D5 
y El (Jacobs y cols., 2001). Los enfermos comple- 
taron un programa de 12 semanas empleando ejer- 
cicios isvinerciales de Fuerza en un gimnasio espe- 
cjalizado y ergomctría de brazos con alta velocidad 
y baja carga. Se comprobó que los pacientes mejo- 
raron VO a, y potencia pico en torno a un 30%. 
Sc observaron mejoras en fuerza isoinercial del 12 
al 30%. También se apreció aumento de fuerza iso- 
cinética de los rotadores internos del hombro, de 
la extensión, abducción, adución y adución hori- 
zontal. 


Estimulación neuromuscular funcional 


Como va señalamos con anterioridad, una posi- 
ble forma de incrementar la limitada masa muscu- 


lac activa en los lesionados medulares consiste en 
la estimulación neuromuscular (ES). Este sistema 
se lleva a cabo mediante un estimulador clécirico 
simple, o con varios canales, conectado a la piel 
mediante unos electrodos de superficie situados 
sobre los músculos paralizados (Glaser y cols., 1999). 
La ES puede emplearse con varios objetivos: mejo- 
rar los músculos paralizados, activar la bomba veno- 
sa muscular, o estimular la respuesta cardiovascu- 
lar. De este modo. el ejercicio Físico realizado por 
los miembros inmóviles, mediante ES, permite uti- 
lizar una gran masa muscular, aumentar la circula- 
ción sanguínea periférica y central, y permitir una 
sobrecarga cardiorrespiratoria suficiente como para 
inducir las adaptaciones fisiológicas propias del 
entrenamiento físico. Como ya indicábamos ante- 
riormente, este tipo de activación resulta particu- 
larmente útil en tetrapléjicos. Como parece razona- 
ble, para que esta técnica sea eficaz, es preciso que 
el trastorno se base en un déficit neurológico pro- 
pio de la lesión medular, y por tanto, que la unidad 
motora se encuentre intacta. La existencia de acti- 
vidad refleja de estiramiento y espasticidad pueden 
indicar que el paciente podría ser candidato a ejer- 
cicio con ES. Sin embargo, si el paciente conserva 
cierto grado de sensibilidad cutánea, como suele 
ocurrir en lesionados parciales, la ES puede no ser 
bien tolerada. Ya que los lesionados medulares pue- 
den tener una reducida capacidad funcional y cicr- 
tas alteraciones neuromusculares, es preciso una 
completa evaluación antes de iníciar cualquier pro- 
grama de ejercicios de este tipo. Esta necesidad es 
indispensable cn los pacientes de edad, que son 
sedentarios desde hace largo tiempo. 


Ejercicio aeróbico en ergómetro con ES 

El cicloergómetro de piernas con ES de los 
músculos cuádriceps y glúteos paralizados puede 
ser útil para inducir adaptaciones cardiopulmona- 
res centrales en lesionados medulares. Cuando se 
pedalea a un ritmo de 50 revoluciones por minuto, 
cl aparato induce 50 contracciones por minuto de 
cada uno de los grupos musculares, lo que supone 
unas 300 contracciones por minuto. Este proceso 
se controla por un microprocesador que es informa- 
do de la posición de los pedales y la velocidad de 
ejecución. El protocolo más utilizado consiste en 
tres sesiones a la semana. Se suele empezar con 
sesiones de unos 30 minutos sin carga. Si hay fati- 
ga se realiza con interrupciones hasta completar ese 
tiempo. Cuando se toleran los 30 minutos seguidos 


sin carga, se comienza por 6,1 vatios, incrementán- 
dolo progresivamente hasta un máximo de 42,7 
vatios. En la figura 51.8 (Glaser y cols., 1994) pode- 
mos comprobar cómo evolucionan VO,, frecuencia 
cardíaca, y ventilación, a distintas cargas, de una 
manera lincal. Como se puede observar, los sujetos 
gue llegan a la potencia máxima, obtienen unos VO, 
de unos dos litros por minuto, lo que corresponde 
aproximadamente al 50-60% del VO ».,... y que per- 
mile una cierta sobrecarga cardiopulmonar, suficien- 
te como para inducir adaptaciones cardiosaludables 
con un bajo riesgo, de acuerdo con los resultados 
obtenidos (Glaser y cols., 1994). 

En la figura 5).9 se observan las diferentes res- 
puestas del gasto cardíaco y el consumo de oxígeno 
en pacientes tetrapléjicos con ejercicio en cicloer- 
gómetro con ES (ENS), en comparación con ejer- 
cicio voluntario de manivela con brazos (ACE). Las 
rectas de regresión muestran cómo existe un nota- 
ble incremento del gasto cardíaco en ENS con res- 
pecto a ACE, a igual valor de consumo de oxígeno, 
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Figura 51.8. Ejercicio en cicloergómetro con ES (ENS). (Modt- 
hicada de Glaser RM. Functional Neuromuscular Stimulation: 
Exercise Conditonng of Spinal Cord Injured Patients. Int J Sports 
Med, 1999; 15 (3):142-148,) 
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Figura 51.9. Gasto cardíaco y consumo de oxígeno en pacien- 
tes tetropléjicos, con FNS y ACE. (Modificada de Glaser RM. 
Functional Neuromuscular Stimulation: Exercise Conditioning 
of Spinal Cord Injured Patients. Int J Sports Med, 1994; 15 
(3):142-148,) 


lo que se explica por el efecto producido por la con- 
tracción de los músculos paralizados, que activan la 
bomba venosa y mejoran el retorno, el llenado ven- 
tricular y el volumen sistólico. También se observa 
una menor frecuencia cardíaca (25%) durante ENS, 
debido al mayor llenado ventricular, lo que permite 
un menor consumo de oxígeno relativo por parte del 
miocardio y por consiguiente un menor riesgo car- 
diovascular. Los resultados publicados al utilizar 
estas técnicas reflejan una mejoría de la potencia 
máxima de entre 6 y 15 vatios en programas de siete 
semanas a seis meses de duración. Á estos niveles, 
el consamo de oxígeno se incrementaba entre el 22 
y el 60% (Goss y cols., 1992). 

Se han comprobado también crecimientos del 
diámetro interno del ventrículo izquierdo, del septo 
interventricular y del grosor de la pared posterior en 
terrapléjicos tras scis meses de entrenamiento con 
este sistema (Nash y cols., 1992 y 1998). También 
se ha comprubado elevaciones en el colesterol liga- 
do a lipoproteínas de alta densidad (HDL) tras un 
programa de cuatro-cinco meses de duración (Gla- 
ser y cols., 1994). Otros estudios comprobaron un 
incremento de la inmunorreactividad de las sustan- 
cias semejantes a betaendorfinas, que mejoraban el 
control del cortisol y potenciaban el estado depre- 
sivo, tras 30 semanas de entrenamiento con ES 
(Twist y cols., 1992). Distintos estudios posteriores 
han demostrado la eficacia de este tipo de progra- 
mas en la mejora del estado de ánimo, de tanta tras- 
cendencia en estos pacientes. Se han descrito dis- 
minuciones en la incidencia de las úlceras de presión 
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en un 90%, así como en la de las infecciones utina- 
rias (50%) en programas de dos años de duración 
(Glaser y cols., 1994). 


Ejercicio de Fuerza con ES 


Los principios generales son semejantes a los apli- 
cados en los sujetos sanos, y las adaptaciones podrían 
ser solapables, aunque algunos investigadores han 
señalado la falta de evidencia con respecto a rever- 
tir procesos osteoporóticos severos (Glaser y cols., 
1994). Se ha comprobado cómo cste tipo de entre- 
namiento ofrece excelentes resultados tanto en la 
luerza muscular como en la capacidad anacróbica, 
Jos mecanismos Fisiológicos que intervienen se 
encuentran principalmente a nivel periférico, cn el 
seno del músculo más que a nivel central: hipertro- 
Pia muscular, aumento de fibras de contracción lenta, 
incremento de enzimas metabólicas, incremento de 
la densidad capilar, ctc. Según algunos estudios desa- 
rrollados al respecto, parece que el músculo cuádri- 
ceps es particularmente sensible a este tipo de ejer- 
cicio, obteniéndose mejorías muy notables. Suelen 
aplicarse protocolos de 10-30 repeticiones, a un ritmo 
de tros-cinco movimientos de extensión de rodilla 
por minuto, dos a tres series por sesión, y con una 
media de dos a cuatro sesiones semanales (Rodgers 
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Figura 51.10. Modificación de la carga y del rendimiento 
muscular en ejercicio de extensión de rodilla con electroestmu- 
lación neuromuscular funcional (ENS). (Modificada de Glaser 
RM. Functional Neuromuscular Simulation: Exercise Conditio- 
ning of Spinal Cord Injured Patients. Int J Sports Med, 1994; 15 
(3).142-148,) 


y cols.. 1991). Al principio es importante que la carga 
sea ligera (< 2 kg), para asegurar la integridad física 
y para habituar a los pacientes. Se suele emplear una 
carga máxima de 35 kg con buenos resultados y sin 
efectos adversos. Cuando se llega a este objetivo, se 
recurre al incremento del número de repeticiones. 
Los protocolos para otros grupos musculares son 
semejantes a éste. Con este mismo procedimiento 
también se consigue reducir el grado de espastici- 
dad (Arnold y cols., )992) Algunos investigadores 
han conseguido además controlar procesos osteopo- 
róticos. En el estudio de la figura 10 se observa cómo 
en siete semanas se incrementa la capacidad de 1,5 
a 6 Lgen pacientes lesionados medulares (Faghri y 
cols.. 1989). Estas actividades que inducen notables 
adaptaciones periféricas se ejecutan a unas intensi- 
dades que no suelen ser suficientes para sobrecar- 
gar el corazón, y por tanto los efectos centrales son 
muy reducidos (Figoni y cols., 1994), 


Ejercicio simultáneo de cicloergómetro 
de piernas con ES y manivela de brazos 
con movimiento voluntario 


Sc ha empleado un mecanismo de ejercicio con 
ES en el que se combinan la cicloergometría y el 
ejercicio de manivela, con la ES, y se ha comproba- 
do que puede ser más eficaz aún en lo que respec- 
ta al entrenamiento cardiopulmonar. La razón de 
ello estriba en la mayor masa muscular movilizada, 
y por tanto el incremento de la respuesta cardiorres- 
piratoria, así como una mejoría de la circulación san- 
gumea en los músculos de las cuatro extremidades. 
Estos mejores resultados se pueden comprobar en 
la Figura 51.11: mayor VO), volumen espiratorio, 
frecuencia cardíaca, gasto cardíaco, y una menor 
resistencia periférica total (Hooker y cols., 1992). 
Estos resultados pueden indicar que el máximo 
esfuerzo voluntario producido por el ejercicio de 
manivela no es suficiente como para sobrecargar la 
función cardiovascular hacia cifras próximas al máxi- 
mo, que se complementa con eficacia con cl ejer- 
cicio en ciclocrgómetro con ES, al aumentar la masa 
muscular activa y el retorno venoso, así como el gasto 
cardíaco. En algunas ocasiones. cuando la intensi- 
dad del ejercicio de brazos es demasiado alta, se pro- 
duce una reducción de la actividad de las piernas: 
por ejemplo un acortamiento del tiempo que con- 
sigue mantenerse a una determinada carga de tra- 
hajo, y también puede ocurrir lo inverso. Se cree 
que esto es debido a una cierta competitividad entre 
brazos y piernas por el volumen sanguíneo. Proba- 
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Figura 51.11. Consumo de oxigeno, ventilación minuto, frecuencia cardíaca, gosto cardíaco y resistencia penférica total en tetra- 
pléjicos durante ejercicio voluntario de brazos con manivela (ACE); FNS y ejercicio mixto. (Modificada de Glaser RM. Functional 
Neuromuscular Stimulatan: Exercise Condittoning of Spinal Cord Injured Patients. Int J Sports Med, 1999; 15 (3):142-148,) 


blemente, en la etiología de este hecho existan fac- cardíaca con el VO yp,.0, especialmente para 
tores circulatorios centrales, más que periféricos, estimar éste. No obstante, se ha comprobado 
que limiten la capacidad de ejercicio. Según los que analizándolo en un mismo sujeto, con 
resultados obtenidos con esta técnica, en tetraplé- objeto de apreciar mejoras en el rendimiento 
jicos y parapléjicos sedentarios se han conseguido, cardiorrespiratorio, la relación entre estos pará- 
tras el entrenamiento, VO y,,, de 1,5-2 1 - min”, res- metros es aceptable. Se ha empleado el por- 
pectivamente (Glasser y cols., 1994), centaje de la frecuencia cardíaca de reserva 
DESEAS E para calcular la intensidad del ejercicio con 
Recomendaciones especiales buenos resultados, siguiendo este procedimien- 
e Durante el entrenamiento aeróbico existen to (Dallmeijer y cols.. 1996): % FC ron. = 


limitaciones para correlacionar la frecuencia A A A 
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* Si no es posible cl empleo de la Frecuencia car- 
díaca, podemos acudir a la valoración median- 
te la percepción subjetiva de esluerzo (RPE) 
empleando la escala de Borg (Borg y cols., 
1998). 

* Modificar el Lipo de ejercicio entre unas sesio- 
nes y otras, con objeto de evitar sobrecargas. 

* [Fortalecer particularmente los músculos dor- 
sales superiores y posteriores del hombro, en 
especial los rotadores externos; así como los 
músculos anteriores del hombro y los del tórax 
(Curtis y cols., 1999). 

* Mantener unas condiciones adecuadas de tem- 
peratura y haomedad, especialmente en el caso 
de los pacientes más deteriorados. 

* Recordar a los pacientes la necesidad de vaciar 
la vejiga o cl dispositivo correspondiente inme- 
diatamente antes del ejercicio. Deben beber 
líquidos para mantener un equilibrio hídrico 
correcto, 

* Considerar los problemas psicológicos de los 
pacientes: el afecta, la comprensión y el tra- 
zado de objetivos razonables resultan indispen- 
sables, 

* Vigilancia constante. 
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980 FISIOLOGÍA DEL EJERCICIO 


GUÍA PARA EL DISEÑO DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO PARA ENFERMOS 
CON LESIONES MEDULARES 


1. Ejercicio aeróbico 
Objetivos: 


Aumentar la masa muscular activa y la fuerza. 
e Optimizar la funcionalidad. 
e Aumentar la eficiencia en el manejo de silla de ruedas. 


Tipo: ergómetro de brazo, ergómetro de silla de ruedas, silla de ruedas sobre tapiz rodante, ejercicios 
libres de silla de ruedas, ergómetro de manivela de brazo, ejercicios aeróbicos en posición de sentado, 
natación, deportes en silla de ruedas, electroestimulación (ES) combinada con cicloergómetro, ejerci- 
cio de manivela de brazos, etcétera. 

Frecuencia: tres-cinco días a la semana. 

Duración: 20-60 minutos. 

Imensidad: 50-80% de la EC... (RPE: 3-10/11). 


pico 


2. Ejercicio de fuerza 
Objetivos: 


e Los mismos que el aeróbico. 


Tipo: máquinas, mancuernas, cintas elásticas, lastres... 
Frecuencia: dos-cuatro veces - semana* (no en días consecutivos). 
Duración: 8-12 repeticiones/serie; dos-tres series por ejercicio; 8-10 ejercicios. 


3. Ejercicio de flexibilidad 
Objetivos: 


e Evitar contracturas musculares. 


Tipo: estiramientos. 
Frecuencia: antes y después de la sesiones de entrenamiento aeróbico y de fuerza muscular. 
Duración: 10-30 segundos por ejercicio de cada grupo muscular principal. 


4. Calentamiento y vuelta a la calma 


A 


Academia, 6 
Ñuidos grasos Ibros, 008 
Aclimatación. 499 
AGUA, 7J6 
adaptución. 699 
aumentar igeemmente el volamen espirado 
lorzada en un segundo (HEN IA, 701 
cortisol basal. 716 
entropor cima LUELPO). 707 
apedición a Chacaltaya, 705 
GIR717 
HAPE, high idotude pulmonao edema, 711 
ENE-J ua 707 
hipoxia Intermatente, 732 
conta, 732 
discontinua, 733 
paradoja del lactato, 724 
péptido arral natriurético, 710 
guimiorreceptores peróricos 705 
renina-angrotensma-aldosterona, 716 
respuesta listológica, 699 
volumen plasmático, 709 
Acmecán de Crelona, 4 
Acomaodación, 099 
Actividad Mibunolítica, 31 
activador tisular del plosminógeao (PA), 317 
factor miubidor del activador del plasminóge- 
no (PAD, 317 
Adenosin trilostato ¿A TP) 183, 185. 186, 187, 
219 
adrenalina. 213 
AlPasa, 187 
tostagenos. 186, 212. 219 
anaeróbico alácuco, 212 
fosfocreatina (POr), 185. 186. 187, 219 
ereuluna, 188 
creatío hinasa (GR), 187, 188 
fosforilación oxiclativa. 185 
alucagon, 214 
elucólisis anaeróbica, 185, 212 
anacróbico láctico, 212 
insalma, 213 
noradrenalina, 214 
Adolestencia, 393 


A. Krogh, 28 

Andrés Vesalio, 7 

Archad II 15, 30 

Aristoteles, 4 

Arnau de Vilanova, 5 

Astrand y Ryhming. 20 

Armásfera, 738 
dióxido de azulre, 745 
monóxido de carbono (CO), 747 
oxaidos de nurógeno, 742 

dióxido de nitrógeno, 744 

vzgno lO ), 740 
partículas en suspensión, 746 
plomo (Pb), 749 

Amater, 16,17 

August Krogh, 12, 14 


Benedict, 17 
Berzechus, 15 
Bioenergética, 183 
etecto Q10, 184 
reacción, 184 
cadergónica, 1385 
endotérmica, 185 
cxergomica. 189 
energía de activación, 185 
exotérmica, 185 
Blas Alvarez de Miraval, 4 
Bock, 20 
Badil Nielsen, 29 
Boreshi, 35 
Brenda Big-land-Ritchie, 30 


Cc 


Capacidad angeróbica, 491, 606 
aláctica, 391 
resección de lu crentina fostaquinasa (CPK 
o CR, 491 
plucolítica. 606 
lácuica o glucolítica, 491 


Cardiopatía isquémica, 845, £46 
capacidad luncional, 848 


ejercicios mtervalados, 848 
oxido nitrico sintetasa, 850 
percepción subjeuiva de esfuerzo, 847 
rehabilitacion cardíaca. 846 850 
umbral anaeróbico, 846, 847 
capacidad luncional, 847 
de isquemia, 836, 847, 849 
Carl Ladwig, 10 
Gatecolaminas, 60N 
Chrisuan Bohr, 28 
Culoergómetro, 609 
Claude Bernard, 9 
Cougulación sanguínea, 313 
antitrombina ME(ATID. 316 
factor plaquetario 4 /1P4), 3L6 
fuctor VIT, 315 
fibrinágeno, 316 
tempo dle 
protrombinu (TPr, 314 
tromboplastina parcial activada (FIPA), 
313 
Consumo 
de oxígeno, 405 
catecolaminas, 408 
componente lento, 407, 408 
diterencia arteriovenosa de oxigeno, 405, 
406, 407 
ensto cardíaco, 405, 406 
metabolismo basal. 405 
MET, 405 
pico, 410 
máximo de oxigeno, 405, 409, 601 
capacidad 
ueróbica muscular, 602 
funcional, 400, 414 
gasto cardíaco, 411 312,414 
potencia aeróbica. 409 
sarcopera, 110 
sexo, 410 
anmorfosis, 411 
densidad mitocondrial, 602 
diferencia artermovenosa de oxígeno, 60) 
hemoglobina. 402 
upox de fibras musculares, 602 
Cantraciión, $5 
muscular, só 
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acetilcalina, 89 
placa motora, 89 
potencial de acción. 89 
retículo sarcoplásmico, 89 
túbulos T. 89 
puentes de imión, $7, 88 
misma, 87 
Lropomiosina, $8 
troponina, 89 
rigor. Só 
Corán del deportista, 331, 332 
bradiwardia, 339 
sinusal, 332 
harorreceptores, 332 
capacidad Funcional, 439 
cardiomegalhia, 333, 334 
dexadaptación, 338 
consumo máximo de O,, 338 
ecocardiografía, 333 
electracardiograma, 332 
hipertrofia ventricular izquierda, 333 
Erank-Starling. 336 
hipertrofia, 335, 337 
remodelación, 334 
Corpus Iippocraticum, 3 
Cristábal Méndez. 6 
Cuerpos cetónicos. 206 
A3-ndrexibutiralo, 206 
aceto-acetato, 206 


David Bruce Dill. 25 
Difusión, 370 
aire, 371 
alveolar, 371 
atmoslérico, 371 
capacidad de, 270, 371, 372, 374 
del CO,. 374 
gradiente alveolocapnlar. 374 
para cl oxígeno, 372 
edema pulmonar, 373 
tiempo de tránsito del hempratíe, 372 
hipoventilación. 370 
presión alveolar 
de CO). 372 
de O), 371 
relación ventilición/perfusión, 370 
«hurn postpulmeanar, 370 
transporte de dióxido de carbono, 377 
anhidrasa carbónica, 377 
carbaminohemeglabma, 377 
curva de disociación del dióxido de curbo- 
no. 477 
efecto MHaldane, 377 
transporte de oxígeno, 374 
23 difosfogluaerato (2,3-DPG 1, 376 
cocliciente de utilización, 375 


enrva de disociación de la hemoglolsina, 
374 
diterencia arterióvenasa de OXÍRUNo, 374 
clucto Bohr, 375 
hemoconcentración. VES 
mioglobina, 376 
oxihcmoglobina, 374 
ventilación alveolar, 370 
hípoxemia, 371 
Du Bors-Reymond. 10, 15 
ucido lacuco, 10, 15 
Duchenne de Boulogne. 21 


Ejereicio en las enfermedades respiratorias, 875 
ulteraciones del mtercamhio enseoso, 878 


músculos respiratorios, 878 
ejercicio, 878 
Elwood Henneman, 22 
Izndorfinas, 608 
Envejecimiento, 613 
capacidad funcional, 614 
composición corporal, 634 
poso, 634 
porcentaje de grasa, 634 
tasa metabólica basal, 635 
cortisol, 624 
densidad capilar, 628 
diferencia arteriovenosa, 632 
entrenamiento de fuerza, 620 
mayores de edad, 620 
libras musculares, 416 
Musa sanguíneo periférico, 626 
fosfágenos, 624 
frecuencia cardíaca, 625 
fuerza 
excéntrica, 618 
muscular, 615 
función pulmonar, 628 
ventilación palmonar, 629 
gasto cardíaco, 625 
elucólisis, 624 
masa muscular, 616 
potencia 
aerabica máxima (VO ,,,,.), 620 
muscular, 620 
recuperación, 628 
reflejo tendinoso de Golgr, 619 
rendimunmto, 636 
carrera, 636 
natación, 636 
resistencias periféricas, 626 
sarcopenta, 615. 620 
testosterona, 024 
wnbral lúícuen, 632 
lactata, 633 
unidades motoras, 619 
volumen sistólico, 626 
Equilibrio ácido-base, 395 
balance ácido-base del oreanismo, 499 
acidosis, 399 
amortiguadores fisioquímicos, 400 
capacidad buffer, 399 
cotransportadoc lactoto/H*, 399 
entrenamiento, 401 
anaerobico, 40] 
fosfato inorgánico, 400 
Fosfocreatiria, 400 
hemoglobina, 400 
lnctato, 399 
capacidad glucolítica, 399 
elucólisis. 499 
«astema de intercambio Na'/14*, 300 
tipos de fibra muscular, 301 
pl 1.295, 396 
acidos, 396 
fijos, 397 
tosfórico. 397 
sulfúrico, 397 
orgánicos, 397 
acetosacéuico, 397 
o láctico, 397 
volátiles, 396 
antidrasa carbónica, 397 
regulación respiratoria del, 397 
reserva alcalina, 398 
capacidad bilter, 398 
sistema de tamponamuento o bufler. 395 
extracelulares, 396 
bicarbouato, 396 


hemoglobina, 396 
intracelulares, 396 
Ergómetro de extensión de piernas. 30 
Enk Mowu-Christensen, 28 
Erling Asmussen, 28, 29 
Esfuerzo. 1 
Exercase physiology, 1 
Exercniisa, | 
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Fatiga, 756 
udenilato quinasa, 708 
adenosindilosfaro (ADP). 764 
aminoácidos, 762 
alanma, 762 
de cadena ramiicada, 762 
AACR. Icuemna, soleueina y ralma, 762 
glutamina, 762 
protenltas, 762 
ATP. 769 
bomba de Nat K*, 782 
cafeína, 767 
Curga 
exterma, 803 
terca, 803 
central. 756 
axones 11] y 1W 786 
busos musculares. 786 
motivación, 784 
muscular wixdom, 785 
neuronas serotonmérgicas, 788 
arousal. 788 
órganos tendinosos de Golgs, 786 
DOMIS, 793 
chiaperones, 801 
costámeros, 797 
heat <hock proleias (11SP), 801 
entrenabilidad, $02 
entrenamiento exconivo, 805 
inosinmonofostato, 760 
NH), 760, 762 
PCEr 770 
periférica. 756 
de alta lrecuenera, 756 
de baja frecuencia, 756 
Pi, 768 
programa de entrenamiento, 802 
sensación de, 756 
sesión de entrenamiento, 802 
sindrome de bajo rendimiento incaplicable, 
S06 
sobrecompersación, 802 
sobreentrenamiento, 805 
parasimpático. 805 
simpático, 805 
supercompensacion, 802 
imglicéndos de cadena media (TCM, 767 
Fibras. 81, 91 
miofibrillas, 81 
actina, 82, 89 
F 83 
(1.84 
msosma, 82, 82 
puentes de unión, $4 
nebalina, $2, 83, 85 
sarcómero, 82 
Dura, 82, 83, 85 
tropomiosina, 82, 85 
troponina, 82, 85 
musculares, 81, 91 
Ca2ATPasa, 93 


miosina. 9] 


receptor de rianodina. 92 
tubulos irynsversales, 93 
tobulos T. $1 
Fibrilarismo vitubista, 9 
Piuiología del ejercicio, 2. 11 
nr. 24 
Hlercher y Mopkins, 15 
Prancisco Núñez de Goriu. 4 
Frecuencia cardíaca, 397 
Puerza, 9%, 605 
muscular, 98. 605 
isométrica explosiva máxima, 133 
una repetición máxima, 135 
acción, 151 
acevación. 101 
wclo de 
acortamiento-estiramiente. 102 
estiramjentosacorlamiento, 132 
concentrica, 104, 123 
excéntrica, 101, 133 
isommetrica, JOL, 133 
máxima, 133 
medición, 138 
ocnética. 138 
adupramienes hormonales. 167 
corasol, 172 
fuctor de crecimiento relacionado con la 
insubna, 148 
somatomedinas 169 
hormona del crecimiento (GH), 167, JAS 
tostasleronia, 167, 170 
adapta NOS neurales. L6] 
comctivación, 166 
arquitectura muscular, 112, 159 
angulo de penneución. 113 
area de la sección transversal, DLó 
brazo de palanca (brazo de momento! 
125 
cuna de tensión total. 12] 
potermia 123 
tensión específica, 120 
dieta, 217 
entrenamicnto, 144, 149, 217 
intensidad, 144 
volumen de, 144. 149 
expresión de la meromiosina de cadena 
pesada, 159 
brecuencia óptima, 153 
huerza-velocidad, 106, 109 
puentes cruzados, 141 
hiyerwofia muscular, 157 
longitud-Iensión, 106 
AlPasa miofibrilar. 109 
potencia-eclocidad. 106 
potencia, 137 


salto con contramovimicnto, 139 
sexo, 218 
lemperatura, 219 
tirar, 219 
Función 
cardiaca, 600 
gastrointestinal, 595 
diarrea, 590 
epigasralgia, 590 
csofígica. 586 
angina esofágica, SE6 
cdhismatilidad esofágica, 586 
roFlujo gastrocsolágico, 586 
etómago, 587 
SECToOcIón gástrica, 987 
vaciado pástrico, $87 
imtestimal, 587 
absorción, 387 
movilidad, 387 


permeabilidad, 588 

tránsito gustromtestimal, SAB 
mntlina, 590 
náuseas, 590 
pirasis, 589 
sangrado gastromtestinal, 589 

hemoglobina. $89 

sintomatología gastromtestnal, 385 
sitema biliar, 588 

plaquetaria. 310 
activación plaqueturia, 312 
agregación plaquetaria, 312 
plaquetas. 310 
umbral anaeróbico, 313 

palmanar, 596 
capacidad de difusión alveolo-capilar, 596 
obeiencia respiratoria, 596 


Irecuenció resprratorta, 597 


renal, 573 

cilindruma, 579 

flujo sanguíneo renal, 5 
[racción de filtración, S 
hematuria, 577 
proteimersa, 579 


G 


Galeno de Pergamo, 4 
Gasto 
cardíaco, 321, 325, 326, 329, 59R 
acetilcalima. 325 
adrenalina, 325 
barorreceptores, 323 
catecolaminas, 324 
centro vasomotor, 322 
consumo de oxígeno. 321 
eronotmópico. 325 
diterencia artermvenoya de oxígeno, 32] 
dromotrópico, 325 
Hecuencaa cardíaca, 321,325, 326 
beta-bloqueantes, 326 
corazón denervado, 326 
máxima teórica. 327 
trasplante cardíaco, 326 
hormona antidiurética, 324 
inotrópico, 425 
mecanismo hidrodinámico. 324 
mecanorreceptores, 323 
metabolorreceptores, 323 
noradrenalma, 325 
péptido natríurético awricular, 324 
retana-angrotensina-aldosterona, 324 
retorno venoso, 324, 325 
Frank-Starlmg, 325 
reflejo de Baimbndge, 325 
vago, 325 
volumen sistólica, 321, 325 328, 329 
capacidad funcional, 328 
Erank-Starling. 328. 329 
inotrópicos. 328 
relorno venoso, 329 
volumen sanguíneo, 328 
energética. 222 
acelerómetros, 229 
agua doblemente marcada, 224 
calorimetría 
directa, 222 
directa, 224 
cociente respiratorio metabálica, 225 
Frecuencia cardíaca, 226 
relación VO,-FC. 226 
podómetros, 228 
Gcorge Wells Fitz, 23 
CH. 608 
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Gimnaste, 4 
Glicerol, 608 
Glucemia en niños, 608 
Glucólsis, 188, 191, 220 
aeróbica, 188, 220 
acetil coenzama A (accol CoAl, 194 
piruvato deshidrogenasa (PD), 195 
ciclo de Krebs, 194, 195 
fosforilación oxidatwa, 194, 195, 197 
bomba aspartato-malato, 198 
anaeróbica, 188, 19), 220 
ácido 
láctico, 393, 220 
pirúvico, 191 
dinucleóuido de adenina nicotinamida 
(NAD), 191 
lactato, 191, 220 
deshidrogenasa, 191 
ciclo de 
Krebs, 188 
los ácidos tricarboxílicos, 18R 
energía de actvación. 189 
fosfatasa, 190, 191 
lostolructoquinasa (PEK5, 193 
fosforilación uxidativa, 189 
fosforilasa. 191 
ejucogénesis, 198 
glucógeno, 190,213,214 
simetasa, 190 
elucogenogénesia, 190 
hepático, 214 
muscular, 213 
slucogenálisis, 191, 398 
tosforilasa, 198 
hepática, 191 
muscular, 191 
gluconcogénesas. 198, 199 
alanina, 214 
cicla de Cori. 198. 199, 201 
ghicerol, 214 
glucógeno, 200 
lactato, 200, 214 
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